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Introducción: La publicación de los resultados del estudio Hyperglycemia 
and Adverse Pregnancy Outcomes (HAPO) en 2008 y, posteriormente, de los 
nuevos criterios diagnósticos propuestos por la International Association of 
Diabetes and Pregnancy Study Groups (IADPSG) ha planteado una 
disyuntiva entre los profesionales encargados de la asistencia a pacientes 
con Diabetes Mellitus Gestacional (DMG). Los criterios diagnósticos 
propuestos por la IADPSG son los primeros calculados para predecir 
resultados perinatales a partir de datos poblacionales amplios y multiétnicos, 
siendo probable que en los próximos años se alcance un consenso 
internacional para aceptarlos. En España, el Grupo Español de Diabetes y 
Embarazo (GEDE), plantea una serie de inconvenientes a la hora de aceptar 
estos nuevos criterios al no conocerse la repercusión clínica, asistencial y 
económica que supondría implantarlos en nuestra población. Dichos criterios, 
mucho más estrictos que los del National Diabetes Data Group (NDDG), 
utilizados en la actualidad, van a incrementar significativamente la 
prevalencia de DMG, pudiendo además, identificar a gestantes con un perfil 
de riesgo diferente lo que, de mantenerse la misma intensidad terapéutica 
que se realiza hoy en día, podría inducir iatrogenia en las pacientes con DMG. 
La hipótesis de esta tesis fue demostrar que los criterios diagnósticos de la 
IADPSG son viables en nuestra población al no verse alterado el manejo de 
la práctica clínica habitual de la DMG con su aceptación y al demostrarse que 
la elaboración de dos estrategias de intervención terapéutica en función de la 
presencia de factores de riesgo para DMG, del momento del diagnóstico y de 
la prueba utilizada para detectar la DMG en las gestantes diagnosticadas con 
DMG evita la iatrogenia asociada a un exceso de tratamiento.  
 
Objetivos: Evaluar la prevalencia de DMG y DM franca al utilizar los criterios 
diagnósticos de la IADPSG frente a los del NDDG, valorar la importancia de 





diagnóstica y terapéutica utilizada en cada grupo a estudio en la evolución de 
la gestación, el parto y el postparto.  
 
Material y Métodos: Estudio clínico controlado con aleatorización por 
conglomerados, abierto y unicéntrico, desarrollado en una consulta de 
enfermería y en una consulta médica de la unidad de Endocrinología y 
Nutrición y en cuatro consultas médicas de la unidad de Ginecología y 
Obstetricia del Centro Médico de Especialidades de Coia. La muestra a 
estudio fue de 223 gestantes para el grupo estudio (GE) y de 444 para el 
grupo control (GC), presentando todas las gestantes los criterios de inclusión 
en el estudio. Los criterios diagnósticos de la IADPSG fueron implantados en 
las gestantes del GE, produciéndose el diagnóstico de DMG si la glucemia 
plasmática basal del primer trimestre era ≥ 92 pero < 126 mg/dl, o en el caso 
de ser < 92 mg/dl, si tras la Sobrecarga Oral de Glucosa (SOG) de 75 gr 
realizada entre las semanas 24 y 28 de gestación se presentó por lo menos 
un valor positivo de los siguientes: glucemia plasmática basal ≥ 92 mg/dl; 
glucemia plasmática a la hora ≥ 180 mg/dl y glucemia plasmática a las dos 
horas ≥ 153 mg/dl. Para analizar la influencia de los factores de riesgo para 
DMG en los grupos a estudio, el GE-DMG se subdividió en el GE-1T 
(gestantes con DMG tras la glucemia plasmática basal) y en el GE-SOG 
(gestantes con DMG tras la SOG de 75 gr). En el GC se utilizaron los criterios 
del NDDG para el diagnóstico de la DMG, diagnosticándose la DMG tras un 
resultado positivo en el Test de O’Sullivan (TS) (glucemia plasmática a la 1 
hora de la ingesta de 50 gr de glucosa ≥ 140 mg/dl) y en la SOG de 100 gr de 
tres horas de duración (dos o más valores ≥ a los siguientes: glucemia 
plasmática basal 105 mg/dl; glucemia plasmática a la hora 190 mg/dl; 
glucemia plasmática a las dos horas 165 mg/dl y glucemia plasmática a las 
tres horas 145 mg/dl). Para conocer el impacto de la estrategia diagnóstica y 
terapéutica se formaron en el GE-DMG dos subgrupos que recibieron dos 
tipos de intervención terapéutica de diferente intensidad, siendo en el GE-BR 





gestantes del GC-DMG, se siguió el protocolo de intervención terapéutica 
establecido en la práctica clínica habitual basado en las recomendaciones del 
GEDE. 
Resultados: Se describió, respectivamente, una prevalencia de DMG y de 
DM franca en el GC del 11,3% y del 0,2% y en el GE del 36,3% y del 0,5% 
(incremento en la prevalencia de DMG del 221,2%). La presencia de factores 
de riesgo para DMG estuvo presente en más cantidad de gestantes en GC 
con respecto al GE (94,0% vs. 77,8%, p = 0,000). El análisis de los factores 
de riesgo para DMG describió que las gestantes con diabetes del GC con 
respecto al no diabéticas presentaron significativamente mayor tasa de edad 
materna ≥ 30 años (88,0% vs 71,8%, p = 0,015) y mayor IMC pregestacional 
(26,3 ± 4,9 vs 24,8 ± 4,3, p = 0,020). Así mismo, las gestantes del diabéticas 
del GC tuvieron una media de edad significativamente superior frente a las 
del GE diabéticas tras la realización de la SOG (34,7 ± 4,6 vs 32,0 ± 4,3, p = 
0,013) y frente al grupo total de gestantes diabéticas del GE (34,7 ± 4,6 vs 
32,7 ± 5,4, p = 0,028). El resultado de la ganancia ponderal mostró que las 
gestantes del GC no diabéticas ganaron significativamente más peso que las 
gestantes de este grupo con diabetes (10,1 ± 4,4 vs 7,3 ± 6,6, p = 0,000) y 
que las gestantes del GE sin diabetes (10,1 ± 4,4 vs 7,1 ± 3,1, p = 0,000). En 
el GE las gestantes diabéticas de bajo riesgo presentaron significativamente 
mayor ganancia de peso que las de alto riesgo (9,1 ± 4,0 vs 6,4 ± 3,5, p = 
0,008) y que gestantes sin diabetes (9,1 ± 4,0 vs 7,1 ± 3,1, p = 0,011). El 
análisis de la HbA1c también describió diferencias significativas entre los 
grupos estudiados mostrando que las gestantes diabéticas de bajo riesgo del 
GE presentaron cifras inferiores en todas las determinaciones realizadas con 
respecto a las gestantes con diabetes de alto riesgo (5,0 ± 0,1 vs 5,3 ± 0,2, p 
= 0,000; 4,8 ± 0,19 vs 5,0 ± 0,2, p = 0,001; 4,9 ± 0,2 vs 5,1 ± 0,2, p = 0,001). 
Los resultaron describieron también que las gestantes diabéticas del GC 
presentaron mayores cifras de HbA1c en comparación con las gestantes 





p = 0,000), como en el grupo de diabéticas de bajo riesgo (5,1 ± 0,3 vs 4,8 ± 
0,2, p = 0,000) y en el grupo de diabéticas de alto riesgo (5,1 ± 0,3 vs 5,0 ± 
0,2, p = 0,006). La prevalencia de cesárea por causa relacionada con DMG 
fue significativamente superior en las gestantes del GC-DMG con respecto a 
las gestantes de este mismo grupo sin DMG (85,7% vs. 11,1% %, p = 0,000).  
No se encontraron diferencias significativas en el análisis de las variables tipo 
de parto, peso del recién nacido y SOG postparto. 
Conclusión: Los criterios diagnósticos propuestos por la IADPSG aumentan 
la prevalencia de DMG en la población estudiada pudiendo ser este aumento 
asimilable por el sistema público de salud al recibir prácticamente la totalidad 
de las gestantes con DMG consejo dietético y de actividad física para el 
control glucémico. No se registraron peores resultados obstétricos en las 
gestantes con DMG según criterios de la IADPSG en comparación con las 
gestantes que siguieron la estrategia diagnóstica del NDDG, quedando 
demostrado que los criterios diagnósticos de la IADPSG y la intervención 
terapéutica llevada a cabo en estas gestantes no provocan iatrogenia. 
 








Background: The publication of the results of the Hyperglycemia and 
Adverse Pregnancy Study Outcomes (HAPO) in 2008 and therefore the new 
diagnostic criteria proposed by the International Association of Diabetes and 
Pregnancy Study Groups (IADPSG) have posed a dilemma for those 
responsible for the care of these patients represented by the Grupo Español 
de Diabetes y Embarazo (GEDE). The diagnostic criteria proposed by the 
IADPSG are the first to have been calculated to predict perinatal outcomes 
from large multi-ethnic population data, being probable that in the coming 
years a consensus is reached to accept these criteria internationally. In Spain, 
the GEDE, raises a number of issues when accepting these new criteria do 
not know the clinical, healthcare and economic impact that would accept these 
new criteria in our population. These diagnosis criteria, much stricter than 
those of the US National Diabetes Data Group (NDDG), used today, will 
significantly increase the prevalence of GDM, and can also identify to 
pregnant women with a different risk profile which, to stay the same 
therapeutic intensity that is done today, might induce iatrogenisis in patients 
with GDM. The hypothesis of this thesis was to demonstrate that the IADPSG 
diagnosis criteria are viable in our community to not be altered handling 
routine clinical practice of GDM with acceptance and demonstrated that the 
development of two strategies for therapeutic intervention in depending on the 
presence of risk factors for GDM, the time of diagnosis and the test used to 
detect GDM in pregnant women diagnosed with GDM associated prevents 
iatrogenisis overtreatment. 
 
Objective: To evaluate the prevalence of GDM and frank DM using the criteria 
of IADPSG compared to the criteria of NDDG in two study groups. To evaluate 
the importance of risk factors for GDM in the diagnosis of GDM and to evaluate 
the impact of diagnostic and therapeutic strategy used in each study group in 





Material and Methods: Controlled trial with cluster randomization, single-
center open. This study was developed in a nursing consultation and in a 
medical consultation of the unit of Endocrinology and Nutrition and in a four 
medical consultation of the unit of Gynecologist and Obstetrician in the Coia 
Specialties Medical Center. A final sample of 223 pregnant women in the 
study group (SG) and 444 in the control group (CG) was established, 
presenting all these pregnant the inclusion criteria for participation in the study 
and not presenting the exclusion criteria. The IADPSG diagnosis criteria were 
implanted in pregnant women from SG, producing the diagnosis of GDM if the 
fasting plasma glucose in the first trimester was ≥ 92 but < 126 mg/dl, or in the 
case of being < 92 mg/dl, if after 75-g Oral Glucose Tolerance Test (OGTT) 
performed between weeks 24 and 28 of gestation showed at least one positive 
value of these: fasting plasma glucose ≥ 92 mg dl; blood glucose one hour ≥ 
180 mg/dl and blood glucose two hours ≥ 153 mg/dl. To analyze the influence 
of risk factors for GDM in the study groups, the SG-GDM was subdivided into 
the SG-1T (pregnant women with GDM after the fasting plasma glucose) and 
SG-OGTT (pregnant women with GDM after 75-gr OGTT). In the CG was 
performed the NDDG diagnosis criteria for the diagnosis of GDM, being 
diagnosed GDM after a positive result in the Test O'Sullivan (TS) (blood 
glucose 1 hour after ingestion of 50-g glucose ≥ 140 mg/dl) and after a positive 
too in the 100-g OGTT (two or more values ≥ the following: fasting plasma 
glucose 105 mg/dl; blood glucose one hour 190 mg/dl; blood glucose two 
hours 165 mg/dl and blood glucose three hours 145 mg/dl). To understand the 
impact of diagnostic and therapeutic strategy were elaborated two subgroups 
who received two types of therapeutic intervention with different intensity, the 
SG-LR (low risk) less intense, and SG-HR (high risk) more intense. In CG-
GDM pregnant women were followed the therapeutic intervention established 
in current clinical practice based on the recommendations of GEDE. 
 
Results: It was described, respectively, a prevalence of GDM and overt DM 





221.2% in the prevalence of GDM). The presence of risk factors for GDM was 
present in more of pregnant women in CG with respect to SG (94,0% vs. 
77,8%, p = 0.000). The analysis of risk factors for GDM reported that pregnant 
women with diabetes in the CG compared to pregnant women nondiabetic, in 
the same group, had significantly higher rates of maternal age ≥ 30 years 
(88.0% vs 71.8%, p = 0.015) and BMI pregestational (26.3 ± 4.9 vs 24.8 ± 4.3, 
p = 0.020). Likewise, the diabetic pregnant women in the CG had a mean age 
significantly higher compared to the diabetic pregnant women after the 
completion of the OGTT in the SG (34.7 ± 4.6 vs 32.0 ± 4.3, p = 0.013) and 
compared to the total group of diabetic pregnant women in the SG (34.7 ± 4.6 
vs 32.7 ± 5.4, p = 0.028). The results showed that weight gain in nondiabetic 
pregnant women of the CG gained significantly more weight than pregnant 
women with diabetes (10.1 ± 4.4 vs 7.3 ± 6.6, p = 0.000) and pregnant women 
without diabetes in the SG (10.1 ± 4.4 vs 7.1 ± 3.1, p = 0.000). In the SG, the 
pregnant women with low risk diabetes presented significantly greater weight 
gain than the pregnant women with high risk diabetes (9.1 ± 4.0 vs 6.4 ± 3.5, 
p = 0.008) and than the pregnant women without diabetes (9.1 ± 4,0 vs 7.1 ± 
3.1, p = 0.011). The analysis of HbA1c also described significant differences 
between groups showing that diabetic pregnant women at low risk of SG had 
lower results in all determinations regarding pregnant women at high risk of 
diabetes in each quarter (5.0 ± 0.1 vs 5.3 ± 0.2, p = 0.000; 0.19 ± 4.8 vs 5.0 ± 
0.2, p = 0.001; 4.9 ± 0.2 vs 5.1 ± 0.2, p = 0.001). They were also disclosed 
that diabetic pregnant in the CG had higher results of HbA1c compared with 
total diabetic pregnant of the SG (5.1 ± 0.3 vs 4.9 ± 0.2, p = 0.000) as in the 
diabetic pregnant women at low risk (5.1 ± 0.3 vs 4.8 ± 0.2, p = 0.000) and as 
in the diabetic pregnant women at high risk (5.1 ± 0.3 vs 5 , 0 ± 0.2, p = 0.006).  
The prevalence of cesarean section related to GDM was significantly higher 
in CD-GDM pregnant women regarding pregnant women without GDM in the 
same group (85.7% vs. 11.1%%, p = 0.000). No significant differences in the 
analysis of the variables type of delivery, weight of the newborn and 






Conclusions: The IADPSG diagnosis criteria increase the prevalence of 
GDM in the population studied, however this increase can be admissible for 
the health system to receive almost all pregnant women with GDM dietary and 
physical activity advice for GDM control. There are no registered worse 
obstetric outcomes in pregnant women with GDM according to IADPSG 
diagnosis criteria compared to pregnant women who followed the NDDG 
diagnosis criteria, being shown that IADPSG diagnostic criteria and 
therapeutic intervention conducted in these pregnant women not cause any 
iatrogenisis. 
 
























Introdução: A publicação dos resultados do estudo Hyperglycemia and 
Adverse Pregnancy Outcomes (HAPO) em 2008 e após, dos novos critérios 
diagnósticos propostos pela International Association of Diabetes and 
Pregnancy Study Groups (IADPSG) plantearam uma disjuntiva nos 
professionais encarregados da assistência destas doentes representadas 
pelo Grupo Español de Diabetes y Embarazo (GEDE). Os critérios 
diagnósticos propostos pela IADPSG são os primeiros calculados para 
predisser resultados perinatais a partir de dados populacionais amplos e 
multiétnicos, sendo provável que nos próximos anos se alcance um consenso 
para aceitar estes critérios a nível internacional. Na Espanha, o GEDE, 
planteja uma serie de inconvenientes à hora de aceitar estes novos critérios 
ao não conhecer-se a repercussão clínica, assistencial e económica que 
suporia aceitar estes novos critérios na nossa população. Estes novos 
critérios podem identificar a gestantes com um perfil diferente, pudendo existir 
a possibilidade de que, ademais de que a prevalência de DMG seja 
incrementada por serem uns critérios mais estritos, poda-se produzir 
iatrogênica associada ao tratamento, si se manteve a mesma intensidade 
terapêutica que se realiza hoje nas gestantes com DMG diagnosticadas em 
base aos critérios do US National Diabetes Data Group (NDDG). A hipótese 
desta tese foi demonstrar que os critérios IADPSG são viáveis em nossa 
comunidade ao não ser alterada a prática clínica rotineira do DMG com a 
aceitação destes critérios e ao demonstrar-se que o desenvolvimento de duas 
estratégias diferentes de tratamento em dependendo da presença de fatores 
de risco para o DMG, o tempo de diagnóstico e o exame utilizado para 
detectar o DMG em mulheres grávidas com diagnóstico de DMG associado 
impede a iatrogênia por sobretratamento.  
 
Objetivo: Avaliar a prevalência de DMG e DM franca depois de usar os 





dos fatores de risco para o diagnóstico do DMG e conhecer o impato da 
estratégia de diagnóstico e a terapia usada em cada grupo de estudo no curso 
da gravidez, parto e pós-parto. 
 
Material e Métodos: Estudo clínico controlado com randomizado por 
conglomerados, aberto e unicéntrico. Este estudo foi desenrolado numa 
consulta de enfermaria y em uma consulta médica da unidade de 
Endocrinologia e Nutrição do Centro Médico de Especialidades de Coia. 
Estabeleceu-se uma amostra final de 223 gestantes para o grupo estudo (GE) 
e de 444 para o grupo controle (GC), apresentando todas estas gestantes os 
critérios de inclusão para a participação no estudo e não apresentando os 
critérios de exclusão. Os critérios diagnósticos da IADPSG foram implantados 
nas grávidas do GE, produzindo o diagnóstico de DMG se a glicose em jejum 
no primeiro trimestre foi ≥ 92 mas < 126 mg/dl, ou no caso de ser < 92 mg/dl, 
se após o teste oral de 75 de glucose (TOG), realizado entre as semanas 24 
e 28 da gestação apresentaram pelo menos um valor positivo dos seguintes: 
glicose em jejum ≥ 92 mg/dl; glicose após uma hora ≥ 180 mg/dl e glicose 
após duas horas ≥ 153 mg/dl. Para analisar a influência dos fatores de risco 
para DMG nos grupos de estudo, o GE-DMG foi subdividido em GE-1T 
(mulheres grávidas com DMG após a glicose em jejum) e GE-SOG (mulheres 
grávidas com DMG após o teste de 75 gr de glicose). No GC-DMG utilizou-
se o critério do NDDG para o diagnóstico de DMG, diagnosticando-se a DMG 
depois de um resultado positivo no teste de O'Sullivan (TS) (glicose após uma 
hora da ingestão de 50-g de glicose ≥ 140 mg/dl) e no teste de 100-g de 
glicose (dois ou mais valores ≥ aos seguintes: glicose em jejum 105 mg/dl; 
glicose após uma hora 190 mg/dl; glicose após duas horas 165 mg/dl e 
glicose após três horas 145 mg/dl). Para compreender o impato da estratégia 
de diagnóstico e terapêutica formaram-se dois subgrupos no GE-DMG que 
receberam dois tipos de intervenção terapêutica de intensidade diferente, 





intenso. No GC-DMG, foi seguido a intervenção terapêutica estabelecida na 
prática clínica atual baseada nas recomendações do GEDE. 
 
Resultados: Descreveu-se, respetivamente, a prevalência de DMG e DM 
franca no GC de 11,3% e de 0,2% e no GE de 36,3% e de 0,5% (aumento da 
prevalência de DMG de 221,2%). A presença de fatores de risco para DMG 
estava presente em mais mulheres grávidas no GC em relação às do GE 
(94,0% vs. 77,8%, p = 0,000). A análise dos fatores de risco para DMG relatou 
que as mulheres grávidas com diabetes do GC em comparação com as não 
diabéticas tiveram taxas significativamente maiores de idade materna ≥ 30 
anos (88,0% vs 71,8%, p = 0,015) e de IMC pré-gestacional (26,3 ± 4,9 vs 
24,8 ± 4,3, p = 0,020). Da mesma forma, as grávidas diabéticas do GC tinham 
uma idade média significativamente maior em comparação com as grávidas 
diabéticas após a conclusão do TOG do GE (34,7 ± 4,6 vs 32,0 ± 4,3, p = 
0,013) e em comparação com o grupo total de mulheres grávidas diabéticas 
do GE (34,7 ± 4,6 vs 32,7 ± 5,4, p = 0,028). Os resultados mostraram que o 
ganho de peso das grávidas sem diabetes do GC ganharam 
significativamente mais peso do que as mulheres grávidas com diabetes 
deste mesmo grupo (10,1 ± 4,4 vs 7,3 ± 6,6, p = 0,000) e do que as grávidas 
sem diabetes do GE (10,1 ± 4,4 vs 7,1 ± 3,1, p = 0,000). As grávidas 
diabéticas com baixo risco do GE tiveram significativamente maior ganho de 
peso do que as grávidas de alto risco (9,1 ± 4,0 vs 6,4 ± 3,5, p = 0,019) e do 
que as grávidas sem diabetes (9,1 ± 4,0 vs 7,1 ± 3,1, p = 0,011). A análise 
dos resultados da HbA1c também descreveu diferenças significativas entre 
os grupos estudados mostrando que as grávidas diabéticas com baixo risco 
de GE teve valores mais baixos em todas as determinações em relação às 
grávidas de alto risco (5,0 ± 0,1 vs 5,3 ± 0,2, p = 0,000; 0,19 ± 4,8 vs 5,0 ± 
0,2, p = 0,001; 4,9 ± 0,2 vs 5,1 ± 0,2, p = 0,001). As grávidas do GC com 
diabetes tinham maior HbA1c em comparação com as diabéticas totais do 
GE (5,1 ± 0,3 vs 4,9 ± 0,2, p = 0,000) assim como no grupo de grávidas 





± 0,3 vs 5,0 ± 0,2, p = 0,000). A prevalência de cesariana relacionada com a 
DMG foi significativamente maior em mulheres grávidas do GC-DMG em 
relação com às mulheres grávidas do mesmo grupo sem DMG (85,7% vs. 
11,1 %%, p = 0,000). Não houve diferenças significativas na análise das 
variáveis tipo de parto, peso do recém-nascido e SOG pós-parto. 
 
Conclusão: Os critérios de diagnóstico propostos pela IADPSG aumentam a 
prevalência da DMG na população estudada, mas este aumento pode ser 
admissível para o sistema de saúde ao receber quase todas mulheres 
grávidas com DMG apenas aconselhamento dietético e atividade física para 
controle da DMG. Não se observaram piores resultados obstétricos nas 
mulheres grávidas do GE, em comparação com as mulheres grávidas que 
seguiram a estratégia de diagnóstico do NDDG, sendo demonstrado que os 
critérios de diagnóstico da IADPSG e a intervenção terapêutica realizado 
nestas mulheres grávidas não causa iatrogênica nenhuma. 
 



















































































1. 1. MODIFICACIONES ENDOCRINO-METABÓLICAS DURANTE 
LA GESTACIÓN 
 
 Tras la fecundación, el cuerpo de la mujer se prepara para acoger el 
desarrollo y crecimiento fetal, por lo que, su organismo va a someterse en los 
próximos nueve meses a una serie de modificaciones anatómicas y 
funcionales que van a repercutir, en mayor o menor grado, en todos los 
órganos y sistemas.  
 
 En el sistema endocrino-metabólico estas modificaciones, repartidas 
durante la gestación, tienen la función de dotar al feto de los nutrientes 
necesarios para su correcto desarrollo y crecimiento intrauterino siendo tres 
elementos los responsables de que esta función se lleve a cabo: la gestante, 
la placenta y el feto (1). 
 
 En las primeras 20 semanas de gestación, se produce el 
almacenamiento de lípidos provocado por un aumento en la secreción de 
insulina postprandial, promovido por las altas concentraciones de estrógenos 
y progestágenos, que producen una hiperplasia de las células beta de los 
Islotes de Langerhans del páncreas (2). Esta situación da inicio a un 
anabolismo facilitado que promueve el ingreso de glucosa y aminoácidos en 
las células, la síntesis de glucógeno, la síntesis de proteínas y el depósito de 
triglicéridos, así como, una disminución de la degradación de glucógeno y 
proteínas (3). A partir de la semana 20, comienza la utilización de los 
depósitos de lípidos por parte del feto acompañado de hiperinsulinismo y 
resistencia a la insulina en la madre inducida por un aumento en la 
concentración de todas las hormonas con efecto contrainsular como los 
estrógenos, progesterona, cortisol, lactógeno placentario, prolactina (PRL) y 
la variante placentaria de la somatotropina (GH). Este efecto induce a la 
aparición de hiperglucemia en la madre, inhibiendo el ingreso de glucosa por 





favoreciendo la glucogenolisis y la gluconeogénesis a partir de los 
aminoácidos (4, 5). Este estado de hiperglucemia inducirá una situación de 
catabolismo donde los niveles de glucosa plasmática se incrementan, 
favoreciendo el consumo de glucosa fetal en todo momento, principalmente, 
en estados de ayuno materno.  
 
 La placenta es el instrumento responsable de la conexión existente 
entre la madre y el feto.  La circulación placentaria tiene el papel fundamental 
de que el transporte de nutrientes entre ambos se produzca adecuadamente. 
No existe un mecanismo común de traspaso de nutrientes a través de la 
placenta, por lo que cada nutriente lo hace por mecanismos específicos. La 
glucosa cruza la placenta por difusión facilitada, los aminoácidos lo hacen por 
transporte activo y los ácidos grasos por difusión dependiente de gradiente 
de concentración, luego serán resterificados a triglicéridos en el feto (3, 6). 
Los cuerpos cetónicos cruzan la placenta por difusión simple mientras que la 
insulina no se transporta al feto y es degradada por la placenta (7).  
 
 Todas estas modificaciones producidas en el sistema endocrino-
metabólico dan lugar a lo que se conoce como “estado diabetogénico” en la 
madre. Este estado diabetogénico está caracterizado por la presencia de 
glucemia plasmática basal más baja, glucemia plasmática postprandial más 
elevada y por la facilidad para producir cuerpos cetónicos. Este estado puede 
desenmascarar una situación de intolerancia a la glucosa inadvertida hasta 
el momento, conocida como Diabetes Mellitus (DM) franca o una situación de 
intolerancia a la glucosa desarrollada durante la gestación, conocida como 
Diabetes Mellitus Gestacional (DMG), relacionadas ambas con el desarrollo 









1. 2. CONCEPTO Y PREVALENCIA DE DIABETES MELLITUS 
GESTACIONAL 
 
 El primer caso de DMG fue descrito en 1824 por H. G. Bennewitz (9). 
Bennewitz describió en su tesis doctoral el caso de una mujer que en cada 
uno de sus tres embarazos presentó polidipsia y glucosuria llegando a pesar 
uno de sus hijos al nacer 5,5 kilogramos. Bennewitz pudo observar que existía 
una relación entre estos acontecimientos y el resultado de un recién nacido 
(RN) de peso tan elevado pero no pudo llegar a explicar la causa de dicha 
relación.  
 
 En 1882, Duncan tras estudiar 22 embarazos en 16 mujeres si pudo 
establecer relaciones entre la diabetes y los efectos desfavorables fetales así 
como observar que ésta podía aparecer y desaparecer tras la gestación, 
afirmando que: “la diabetes puede ser desarrollada durante el embarazo”; “la 
diabetes puede ocurrir solo durante el embarazo”; “la diabetes puede 
desaparecer al finalizar el embarazo”; “la diabetes puede aparecer un tiempo 
después del alumbramiento”; “el embarazo puede ocurrir en presencia de 
diabetes”; “la diabetes puede no aparecer en un embarazo si ésta ha sido 
previamente curada”; “el proceso del embarazo puede no verse afectado por 
la presencia de diabetes pero se verá probablemente interrumpido por el 
desarrollo de un feto muerto” (10).   
 
 Hoet publicó en la década de 1950 el estudio Carbohydrate 
Metabolism During Pregnancy donde por primera vez se cita un fenómeno 
donde convergen factores de riesgo que dan lugar a una alteración a los 
hidratos de carbono durante la gestación (11). En 1967, Jorgen Pedersen fue 
el primer científico que usó el término “diabetes gestacional”, aceptado 
posteriormente por el Dr. Norbert Freinkel y colaboradores (12). Sin embargo, 
no fue hasta la celebración en Chicago en el mes de octubre de 1979 de la 





(IWCGDM) cuando se aceptó formalmente este término, dándole una 
definición consensuada, además de considerarla como una enfermedad que 
necesita tratamiento (13).  
 
 El Dr. Norbert Freinkel, representante de la American Diabetes 
Association (ADA), el Dr. John Josimovich, representante de la American 
College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) y los representantes del 
US National Diabetes Data Group (NDDG) establecieron la consideración de 
la DMG como una “una intolerancia a los hidratos de carbono de severidad 
variable que se reconoce por primera vez durante la gestación”.  
 
 En octubre de 1984 durante la 2nd IWCGDM se confirmó la definición 
de DMG establecida en la 1st IWCGDM con un añadido: “la definición se aplica 
independientemente de la necesidad de insulina para su tratamiento, de la 
persistencia de ésta en el postparto y de la posibilidad de que ésta existiera 
previamente a la gestación” (14). Tras la 2nd IWCGDM se celebraron la 3rd, 4th 
y 5th IWCGDM que confirmaron dicha definición, hasta la 6th IWCGDM donde 
la International Association of Diabetes and Pregnancy Study Groups 
(IADPSG) planteó la necesidad de diferenciar entre la DM previa a la 
gestación pero reconocida durante la misma que denominan DM franca y la 
DMG (15 - 19). 
 
 La prevalencia de DMG se estima de manera global en cifras que 
oscilan entre un 1,4 y un 15,7% (20). Esta oscilación se debe principalmente 
a la diferencia existente entre las estrategias diagnósticas utilizadas para su 
detección y las características de la población estudiada. En las últimas 
décadas, esta prevalencia se está incrementando debido al aumento en la 
frecuencia de factores de riesgo responsables del desarrollo de la DMG como 
la edad materna por encima de los 30 años, la presencia de un Índice de 
Masa Corporal (IMC) pregestacional ≥ 30 kg/m2, el antecedente de: 





por el embarazo (HIE), preeclampsia y eclampsia), malformación congénita, 
macrosomía fetal, DMG o intolerancia a los hidratos de carbono y DM en 
familiar de primer grado (21 - 23).  
 
 Otro factor influyente en la prevalencia de DMG es la etnia de la 
población estudiada al considerarse, en algunos estudios, que las gestantes 
asiático-americanas, nativas hawaianas, mujeres de las islas del Pacífico, 
hispanas y afroamericanas tienen mayor riesgo de desarrollar DMG que las 
mujeres blancas no hispanas (24 – 27).  
 
 La prevalencia de DMG también muestra variaciones según la 
definición que se utilice para describirla y la estrategia diagnóstica empleada 
para detectarla (16, 18, 20). En esta línea se han descrito en España 
prevalencias que van del 2,5% (28, 29) al 15,0% (30). Un estudio realizado 
en el área de Vigo describió una tasa de casos de DMG del 7,6% según 
criterios del NDDG y del 10,5% con los criterios de Carpenter y Coustan (CyC) 
(31). El Estudio Multicéntrico Español realizado sobre una muestra total de 
9.270 gestantes de 16 hospitales mostró cifras similares de DMG, siendo 
diagnosticadas un 8,6% de las gestantes con los criterios del NDDG y un 
11,6% con los criterios de la ADA (CyC) (32). En el resto de Europa se han 
descrito prevalencias que van del 2,0 al 6,0% encontrándose las prevalencias 
más altas en los países que colindan con el Mar Mediterráneo (6,0%) frente 
a los países de la zona norte (4,0%) (33). En Estados Unidos, Lawrence et al. 
(34) y Chu et al. (35) publicaron prevalencias de DMG del 6,3% en mujeres 
de raza blanca, del 3,5% en mujeres de raza negra y del 3,6% en mujeres 
hispanas. Ferrara et al. (2007) (36) describió variaciones de prevalencias 
entre diferentes etnias mostrando como en Estados Unidos las mujeres 
nativas americanas, asiáticas, hispanas y afroamericanas presentaban un 
riesgo mayor de desarrollar DMG frente a las mujeres no hispánicas de raza 
blanca (37). El estudio The Northern California Kaiser Permanente realizado 





en la prevalencia de DMG del 3,7 al 6,6% (incremento del 78,0%) (38). El 
estudio New York City basado en revisar la prevalencia de DMG en los 
certificados de nacimiento emitidos en los años 1990 y 2001 en la ciudad de 
Nueva York también mostró un aumento en la prevalencia del 2,6 al 3,8% 
(incremento del 46,2%) (39). 
 
 Muchos autores consideran que este incremento generalizado en la 
prevalencia de DMG provocará un aumento en las comorbilidades propias de 
esta patología junto con el aumento en el gasto sanitario propio de la 
asistencia a la gestante y al feto con DMG durante la gestación, en el 
momento del parto y posteriormente (40 - 42). 
 
 
1. 3. COMPLICACIONES DE LA DIABETES MELLITUS 
GESTACIONAL 
 
 Comparado con un embarazo normal, se encuentra, en la mayoría de 
los casos de DMG, una disminución de la sensibilidad periférica a la insulina, 
asociada a una incapacidad para incrementar la secreción de insulina como 
respuesta al incremento de los niveles de glucemia, situación que puede 
permanecer una vez finalizada la gestación (43, 44). 
 
 La mayoría de los autores coinciden en que la tasa de morbimortalidad 
perinatal en la DMG es similar a la de mujeres no diabéticas, pero siempre 
que se establezca el diagnóstico en el momento oportuno y se controle 
adecuadamente a la gestante. Por tanto, es un objetivo primordial en todo 
plan de asistencia sanitaria identificar a las mujeres con DMG y normalizar su 
perfil glucémico, de manera que puedan prevenirse o al menos reducirse al 






 La presencia de DMG condiciona la aparición de otras complicaciones 
que alteran la correcta evolución de la gestación, parto y postparto o 
puerperio (45 - 47). Estas complicaciones afectan también a la salud futura 
de la madre y del RN. Las principales complicaciones maternas son: HTA 
gestacional (HIE, preeclampsia y eclampsia), parto mediante cesárea por 
causa relacionada con DMG: desproporción pélvico fetal (DPF), distocia de 
hombro y polihidramnios; las fetales: mortalidad perinatal, malformación 
congénita y crecimiento intrauterino aumentado; y del RN: macrosomía, 
traumas obstétricos, distocia de hombro, hipocalcemia, hipoglucemia, 
miocardiopatías, hiperbilirrubinemia, policitemia y Síndrome de Distrés 
Respiratorio (SDR) (48 - 50). En el futuro, tanto la madre como el RN tienen 
un riesgo aumentado de padecer DM tipo 2, así como una mayor probabilidad 
de sobrepeso y obesidad en la etapa infantil y adolescente del RN (figura 1). 
 
 El Estudio Multicéntrico Español describió prevalencias de 
macrosomia (≥ 4.000 gramos) y cesáreas superiores en gestantes con DMG 
en comparación con gestantes sin DMG (7,4% vs. 4,6% y 24,8% vs. 19,2%) 
(30). En la misma línea de este estudio, la tesis doctoral con título Evaluación 
de las diferentes estrategias diagnósticas para diabetes gestacional, 
presentada por la Dra. Irene Rodriguez en la Universidad de Santiago de 
Compostela en el año 2011, mostró mayor prevalencias de polihidramnios 
(1,7% vs. 0,3%), SDR (4,6% vs. 3,7%), hiperbilirrubinemia (5,8% vs. 3,9%), 
hipoglucemia (5,4% vs. 1,8%) y policitemia (1,3% vs. 0,7%) en gestantes con 
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 Algunos autores se muestran reticentes a aceptar la asociación directa 
entre la DMG y estas complicaciones, al no considerar la presencia de 
hiperglucemia leve, característica de la mayoría de los casos de DMG, como 
un factor responsable de esta morbilidad. Sin embargo, existen evidencias 
científicas que demuestran que el tratamiento de la DMG, aún en su estado 
más leve, reduce la frecuencia de las complicaciones ya citadas, 
demostrando una relación directa e independiente entre la presencia de 
hiperglucemia y la aparición de complicaciones. Estudios como el Australian 
Carbohydrate Intolerance Study in Pregnant Women (ACHOIS) y el Maternal-
Fetal Medicine Units Network treatment of mild Gestational Diabetes Mellitus 
(MFMUN-GDM) demostraron que el tratamiento de la DMG, en la mayoría de 
los casos exclusivamente dietético, reducía de manera significativa las 
complicaciones perinatales serias como la mortalidad neonatal, la distocia de 





1. 4. DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE LA DIABETES MELLITUS 
GESTACIONAL 
 
 Basándose en el estudio elaborado por Hoet (9), los doctores 
O’Sullivan, Wilkerson y Remein llevaron a cabo en 1957 un proyecto en el 
centro de investigaciones de Boston (Massachusetts, USA) con el objetivo de 
establecer la mejor estrategia diagnóstica para detectar la DMG (53). Para 
ello, trabajaron con una muestra de 752 gestantes a las que se les realizó una 
prueba de Sobrecarga Oral de Glucosa (SOG) de 100 gramos (gr) y de tres 
horas de duración. John O’Sullivan junto con la ayuda de la especialista en 
estadística Claire Mahan propuso a raíz de este estudio unos criterios 
diagnósticos basados en el riesgo futuro materno de padecer DM (14).  
 
 El punto de corte marcado como positivo en cada determinación de 
glucosa sería igual o superior a la media más dos desviaciones estándar 
(DE). Los valores propuestos finalmente fueron: glucosa en ayunas ≥ 90 
mg/dl; a la hora ≥ 165 mg/dl; a las dos horas ≥ 145 mg/dl y a las tres horas ≥ 
125 mg/dl. Dos valores iguales o superiores a estas cifras establecían el 
diagnóstico de DMG. Jackson interpretó en 1960 que las mujeres con 
antecedentes de DMG podrían presentar una mayor probabilidad de volver a 
padecer DMG en sucesivas gestaciones (54). Además, definió varios estados 
de desarrollo de diabetes en la gestante: prediabetes, gestantes con historia 
diagnóstica y con factores de riesgo de diabetes; diabetes química, gestantes 
asintomáticas pero con intolerancia a la glucosa detectada tras la realización 
de la SOG y diabetes, gestantes con sintomatología diabética. 
 
 En 1979, el NDDG ante el cambio que se estaba produciendo en el 
mecanismo de la determinación de glucosa en sangre en los laboratorios, 
decidió comparar los resultados obtenidos con el método de sangre venosa 





venoso, método que se estaba instaurando (55). En este estudio el NDDG 
observó un aumento de los niveles de glucosa en plasma o serum de un 
15,0% en comparación con los de sangre total, por lo que se planteó 
actualizar los criterios diagnósticos de O’Sullivan y Mahan (53). Las cifras de 
glucosa actualizadas fueron: glucosa plasmática en ayunas ≥ 105 mg/dl; a la 
hora ≥ 190 mg/dl; a las dos horas ≥ 165 mg/dl y a las tres horas ≥ 145 mg/dl 
(13, 56). 
 
 Con el objetivo de conseguir un consenso diagnóstico internacional, 
Norbet Freinkel organizó la 1st IWCGDM celebrada en Chicago en octubre de 
1979 (13). En esta primera reunión se estableció la definición de DMG y se 
aceptaron los criterios diagnósticos de O’Sullivan y Mahan establecidos en 
1964 con las modificaciones del NDDG, pero Freinkel no vio cumplido su 
deseo, y siguieron sin ser mundialmente aceptados (55). 
 
 En 1982, CyC se propusieron modificar los valores de glucosa 
diagnósticos de DMG formulados por O’Sullivan y Mahan ya que además de 
existir un cambio en sus niveles con el paso de sangre total a plasmática 
también existían variaciones según el método de análisis empleado para su 
determinación (57). Hasta el momento se utilizaba el método de Somogyi-
Nelson, pero al no ser específico para la glucosa, CyC propusieron un método 
enzimático basado en la utilización de la glucosa oxidasa (58). Para realizar 
el ajuste correcto, CyC redujeron en 5 mg/dl los valores de glucosa 
propuestos por O’Sullivan y Mahan y luego le sumaron un 14,0% a cada uno 
de los puntos de corte al realizar la conversión de glucosa total a plasmática 
(59). Los criterios establecidos por CyC fueron: glucosa plasmática en ayunas 
≥ 95 mg/dl; a la hora ≥ 180 mg/dl; a las dos horas ≥ 155 mg/dl y a las tres 
horas ≥ 140 mg/dl.  Sacks y colaboradores también realizaron un estudio 
comparativo de ambas metodologías estableciendo unos criterios 






 En octubre de 1984, se celebró en Chicago la 2nd IWCGDM (15), en 
la que se recomendó la realización de una prueba de cribado universal a 
todas las gestantes entre las semanas 24 y 28 de gestación. La prueba de 
cribado consistía en la determinación de glucosa plasmática una hora 
después de una SO con 50 gr de glucosa, donde un resultado ≥ a 140 mg/dl 
se consideró positivo procediéndose a confirmar el diagnóstico de DMG 
mediante la realización de la SOG de 100 gr en base a los resultados 
propuestos por el NDDG (55).  Además en la 2nd IWCGDM se continuó 
apostando por fomentar hábitos de vida saludables como mecanismo de 
control glucémico, prescribiendo insulina si fuera necesario (15). Para 
reevaluar la función metabólica en el postparto en aquellas mujeres con DMG 
se propuso realizar una SOG de 75 gr con dos determinaciones, basal y a las 
dos horas, que se realizaría la gestante en la primera visita del postparto. En 
1985, la Organización Mundial de la Salud (OMS) propuso instaurar esta 
misma prueba en la detección de la DMG, pero no tuvo una buena acogida 
ya que esta prueba no era específica para la gestación y porque se carecía 
de estudios que mostraran resultados materno-fetales de la aplicación de esta 
prueba, a pesar de presentar esta prueba un menor coste y una mejor 
tolerancia digestiva para la gestante (61). 
 
 En la 3th IWCGDM (Chicago 1990) se mantuvieron los criterios 
establecidos hasta el momento (16). En 1997 la 4th IWCGDM recomendó una 
prueba de cribado selectivo en vez de universal, que no se realizaría en el 
grupo de mujeres con bajo riesgo de DMG (< 25 años, peso normal previo a 
la gestación y al nacimiento, sin historia previa de intolerancia a la glucosa, y 
no perteneciente a etnia de riesgo) (17). Por otro lado, las gestantes con uno 
o más factores de riesgo (edad materna > 30 años, IMC ≥ 30 kg/m2 y/o 
antecedentes de: HTA crónica, HTA gestacional (HIE, preeclampsia y 
eclampsia), malformación congénita, macrosomía fetal, DMG o intolerancia a 
los hidratos de carbono en gestaciones anteriores, o DM en familiar de primer 





con cribado negativo volverían a realizar dicho cribado entre las semanas 24 
y 28 de gestación. La 4th IWCGDM estableció que la reclasificación 
metabólica postparto debía realizarse entre las semanas 6 y 12 del postparto 
y tampoco consideró aceptar los criterios diagnósticos de CyC, ya que éstos, 
aun siendo más bajos parecían identificar un riesgo similar de morbilidad 
perinatal, incluso en macrosomía, con respecto a los criterios del NDDG (17). 
Esta idea cambió con los resultados del Toronto Tri-Hospital Gestational 
Diabetes Project donde se demostró que, en una población canadiense, 
existía un aumento de prevalencia de preeclampsia, macrosomía y parto por 
cesáreas en mujeres no diagnosticadas con criterios del NDDG que sí 
habrían sido diagnosticadas con los CyC (62).  
 
 Sacks y colaboradores intentaron validar una SOG de 75 gr para el 
diagnóstico de DMG en un estudio con 3.505 gestantes de Los Ángeles, pero 
la gran prevalencia de obesidad y de historia familiar de DM tipo 2 en esta 
población estudiada hizo discutibles los resultados obtenidos (60). En 2001 
la ACOG y la German Diabetes Association (GDA) aceptaba los criterios de 
CyC y los del NDDG (63, 64). En 2005 y bajo los auspicios de la ADA se llevó 
a cabo la 5th IWCGDM donde se recomendaron los criteros diagnósticos de 
CyC a la espera de los resultados del estudio Hyperglycemia and Adverse 
Pregnancy Outcomes (HAPO) (18, 57, 65, 66). 
 
 Los resultados del estudio HAPO se presentaron en la 6th IWCGDM 
(Pasadena 2008), organizada por la IADPSG para establecer una nueva 
estrategia diagnóstica en base a resultados adversos materno-fetales y no al 










Figura 2. Resumen de la evolución histórica de los criterios diagnósticos 
para la DMG. 
 
ORGANISMO PRUEBA GB G 1H G 2H G 3H PUNTOS 
NDDG, 1979 SOG 100 gr 105 190 165 145 ≥ 2 
CyC,1982 SOG 100 gr 95 180 155 140 ≥ 2 
OMS, 1998 SOG 75 gr 126 - 120 - ≥ 1 
ADA, 2004 SOG 100 gr 95 180 155 140 ≥ 2 
IADPSG, 2010 
ADA, 2011 
SOG 75 gr 
 
92 180 153 - ≥ 1 
GB, glucemia basal. G 1h, glucemia a la hora. G 2h, glucemia a las dos horas. G 3h, 
glucemia a las tres horas. 
 
 
 El objetivo principal del estudio HAPO fue establecer el grado de 
hiperglucemia relacionado con la aparición de complicaciones materno-
fetales. Los criterios diagnósticos establecidos hasta el momento se basaban 
en su valor para diagnosticar la DMG según el riesgo de la madre de sufrir 
DM en el futuro o eran criterios basados en la población general. El estudio 
HAPO, se realizó a doble ciego respecto a los resultados de las pruebas, 
excepto si la glucosa plasmática en ayunas era mayor de 105 mg/dl o tras la 
prueba de SOG mayor de 200 mg/dl, si una glucemia en plasma al azar era 
igual o mayor de 160 mg/dl o si cualquier resultado de glucosa en plasma 
estaba por debajo de los 45 mg/dl. Alrededor de la semana 28, las 
participantes del estudio se sometieron a una prueba de SOG de 75 gr con 
determinación de glucosa a los 0, 60 y 120 minutos. Además, con el fin de 
descartar posibles casos de diabetes en último trimestre, se determinó en 
éste una glucemia al azar.  
 
 Del grupo total se seleccionaron para el estudio a 23.316 pacientes 
sometidas a un seguimiento obstétrico estándar y se estudiaron como 
objetivos primarios: peso del RN mayor de percentil 90, tasa de cesáreas, 
hipoglucemias neonatales y péptido C en cordón umbilical mayor de percentil 





trauma obstétrico, hiperbilirrubinemia, preeclampsia y tratamiento intensivo 
neonatal (65).  
 
 Los datos fueron analizados tras ser ajustados a diversos factores 
maternos como el peso, la talla, la tensión arterial, el consumo de tabaco o 
de alcohol, la historia familiar de DM y los antecedentes de HTA en familiares 
de primer grado y demás variables demográficas.  
 
 Los resultados del estudio HAPO fueron los siguientes: 
 
1. Se detectó una asociación continua entre los niveles de glucosa y la 
aparición de complicaciones neonatales, asociación que se mantuvo 
tras realizar ajustes según el centro de estudio, el IMC de la gestante 
o su edad.  
2. Esta relación continua se observó tanto con los niveles de glucosa en 
ayunas, como tras una hora y dos horas de la SOG.  
3. El elevado IMC materno, independiente de la hiperglucemia materna, 
estuvo altamente asociado con un exceso de peso fetal y con un 
incremento de preeclampsia.  
4. Se demostró una débil asociación del parto por cesárea y la 
hipoglucemia neonatal. 
 
 A pesar de estos resultados, no lograron identificar un punto de corte 
que estableciera claramente un nivel crítico de glucosa por encima del cual 
se eleva el riesgo de complicaciones materno-fetales.  
  
 Los resultados finales del estudio HAPO mostraron una fuerte 
asociación continua entre el incremento de los niveles de glucosa en ayunas, 
a la hora y a las dos horas en cuanto a peso del RN mayor al percentil 90 y 





 Los resultados mostraron también una asociación continua, en este 
caso más débil, entre los niveles de glucosa de cada determinación con la vía 
de parto mediante cesárea y la hipoglucemia neonatal. También se encontró 
una asociación de la hiperglucemia materna con los siguientes resultados 
secundarios: prematuridad, distocia de hombro, atención intensiva neonatal, 
hiperbilirubinemia y preeclampsia.  
 
 En el mismo estudio se describió como una limitación el hecho de no 
haber considerado como una variable a estudio el peso ganado por las 
gestantes, siendo éste un importante factor de riesgo que puede provocar por 
sí mismo complicaciones materno-fetales como el elevado peso al nacer del 
RN y/o la vía de parto mediante cesárea.  
 
 En la 6th IWCGDM (Pasadena 2008) el objetivo principal de la IADPSG 
fue establecer una nueva estrategia diagnostica para la DMG en base a los 
resultados del estudio HAPO. La IADPSG aceptó la SOG de 75 gr y dos horas  
de duración como prueba universal para la detección de la DMG,  
considerando como punto de corte en cada una de las determinaciones una 
Odds Ratio (OR) de 1,75 para tres variables: peso del RN, péptido C en el 
cordón umbilical y adiposidad subcutánea del RN superior al percentil 90. La 
IADPSG también valoró los puntos de corte correspondientes a una OR de 
1,5 y de 2 pero fueron desestimados, la OR de 1,5 diagnosticaba a un alto 
porcentaje de la población, un 25,0%, mientras que la OR de 2 sólo detectaba 
a un 8,8%, pudiendo dejar sin diagnosticar un cierto grupo de mujeres con 
riesgo de desarrollar complicaciones sin el tratamiento adecuado. Los puntos 
de corte asociados a la OR de 1,75 fueron: glucemia plasmática basal ≥ 92 
mg/dl, a la hora ≥ 180 mg/dl y a las dos horas ≥ 153 mg/dl, considerando 
diagnóstico un solo valor positivo, a diferencia de los dos puntos requeridos 
en criterios anteriores. La aplicación de estos puntos de corte, inferiores a los 
utilizados hasta el momento para el diagnóstico de la DMG, a la población 





función de glucemia plasmática basal, un 5,7% por la glucemia a la hora y un 
2,1% por la glucemia a las dos horas. Estos resultados mostraban una 
incidencia DMG en esta población HAPO del 16,1%.  De toda la cohorte 
estudiada, un 11,1% presentaba solo un valor elevado de los tres, un 3,9% 
dos valores elevados y un 1,1% tres valores elevados. Además, se 
diagnosticó a un 1,7% de las gestantes analizadas de DM franca (glucemia 
plasmática basal ≥ 105 mg/dl y/o glucemia plasmática a las dos horas de 200 
mg/dl). 
 
 La IADPSG estableció una estrategia diagnóstica basada en 
identificar desde la primera visita prenatal desordenes del metabolismo de los 
hidratos de carbono. Aquellas gestantes con un resultado en la glucemia 
plasmática basal ≥ 126 mg/dl, una Hemoglobina glicosilada 1Ac (HbA1c) ≥ 
6,5% y/o una glucemia plasmática al azar ≥ 200 mg/dl con una segunda 
confirmación, serían diagnosticadas de DM franca. Aquellas gestantes con 
una glucemia plasmática basal ≥ 92 mg/dl pero < 126 mg/dl serían 
diagnosticadas de DMG mientras que aquellas con una glucemia plasmática 
basal < 92 mg/dl presentarían una tolerancia normal a los hidratos de carbono 
en la primera visita prenatal teniendo que realizar entre las semanas 24 y 28 
de gestación la SOG de 75 gr, aplicándose los criterios establecidos (figura 
3). 
 
 La propuesta de la IADPSG, resulta más cómoda para la gestante al 
tener que enfrentarse por una parte a una prueba diagnóstica menos, ya que 
se elimina la prueba de cribado, y al someterse a una SOG de menor duración 










Figura 3. Estrategia diagnóstica para la DMG propuesta por la IADPSG. 
 
Primera visita prenatal 
Resultado de la glucemia plasmática basal: 
 ≥ 126 mg/dl          DM franca 
 ≥ 92 < 126 mg/dl  DMG 
 < 92 mg/dl            Tolerancia normal a los hidratos de carbono*  
 
Semana 24 – 28 de gestación 
Resultado positivo de la SOG de 75 gr para DMG **: 
 Glucemia basal     ≥ 92 mg/dl 
 Glucemia 1 h        ≥ 180 mg/dl 
 Glucemia 2 h        ≥ 153 mg/dl 
 
* Realización entre las semanas 24 y 28 de gestación de la SOG de 75 gr. 
** Solo un punto igual o superior a los indicados ya confirma el diagnóstico de DMG. 
 
 
 La IADPSG en su informe final describió la necesidad de crear 
estrategias costo-efectivas destinadas a garantizar un adecuado control 
metabólico y obstétrico durante la gestación, el parto y posteriormente a éste 
(20). 
 
 El Grupo Español de Diabetes en el Embarazo (GEDE) ha propuesto 
hasta la fecha, la estrategia diagnostica establecida en la 3th IWCGDM (16, 
67). Ésta se basa en la realización del Test de O’Sullivan (TS) en el primer 
trimestre a aquellas gestantes con factores de riesgo para DMG (edad 
materna por encima de los 35 años, IMC pregestacional ≥ 30 kg/m2 y el 
antecedente de: HTA crónica, HTA gestacional (HIE, preeclampsia y 
eclampsia), malformación congénita, macrosomía fetal, DMG o intolerancia a 
los hidratos de carbono en gestaciones anteriores, DM en familiar de primer 
grado) (14). En el resto de las gestantes se realizará el TS entre las semanas 
24 y 28 de gestación, considerándose positivo si la glucemia a la hora de la 
SOG (50 gr) es ≥ 140 mg/dl y para DM si la glucemia plasmática basal es ≥ 
126 mg/dl. En cambio, si la glucemia a la hora es ≥ 200 mg/dl, se considera 





de confirmación tras un TS positivo se realizará una SOG de 100 gr durante 
3 horas, considerándose positiva si dos o más valores son superiores a los 
puntos de corte establecidos por el NDDG: glucemia plasmática basal ≥ 105 
mg/dl, a la hora ≥ 190 mg/dl, a las dos horas ≥ 165 mg/dl y a las tres horas ≥ 
145 mg/dl. Tanto el TS como la SOG de 100 gr se realizarán en el tercer 
trimestre en aquellas gestantes que no han sido estudiadas en el primer y/o 
segundo trimestre o en aquellas que a pesar de presentar un resultado 
negativo previo manifiestan complicaciones relacionadas con la DMG como 
macrosomía fetal o polihidramnios, realizándose en este caso directamente 
la SOG de 100 gr. 
 
 El GEDE tras la publicación del Toronto Tri-hospital Gestational 
Diabetes Project (62) y por sugerencia de la Asociación Catalana de Diabetes 
(ACD), llevó acabo el Estudio Multicéntrico Español (30) sobre la repercusión 
en nuestro país de la aceptación de los criterios establecidos por CyC (57). 
Este estudio mostró un incremento de la prevalencia de DMG del 31,8% 
(11,6% con aplicación de criterios CyC frente a un 8,8% con criterios NDDG), 
sin que se demostrara un aumento significativo de las principales variables 
estudiadas, la macrosomía y la cesárea (55). Por este motivo se decidió 
mantener los criterios propuestos por el NDDG hasta conocer los resultados 
del estudio HAPO.  
 
 Tras la publicación de los resultados del estudio HAPO y del consenso 
de la IADPSG el GEDE llegó a la misma conclusión que la establecida en el 
informe emitido por la IADPSG valorando la necesidad de nuevos estudios 
encaminados a crear estrategias terapéuticas costo-efectivas que garanticen 
un adecuado control metabólico y obstétrico durante la gestación, el parto y 
posteriormente a éste, evitando cualquier tipo de iatrogenia derivada de la 






 El estudio ACHOIS (51) y el MFMUN-GDM (52), confirman que el 
abordaje terapéutico de gestantes con DMG permite reducir la incidencia de 
comorbilidad materno-fetal independientemente del grado de hiperglucemia 
con el que se manifieste. El tratamiento de la DMG se debe iniciar 
inmediatamente tras el diagnóstico de DMG para reducir la incidencia no solo 
de morbilidad propia de la DMG, sino también de una DM franca reconocida 
por primera vez durante la gestación (68, 69). 
 
 El tratamiento de la DMG tiene como objetivo restablecer la 
normalidad glucémica, favorecer un adecuado crecimiento fetal intrauterino y 
garantizar una adecuada ganancia ponderal materna contribuyendo de esta 
manera a que el parto se produzca de forma espontáneo por vía vaginal, a 
partir de la semana 37 de gestación y que la intolerancia a los hidratos de 
carbono no persista una vez finalizada la gestación (70 - 72). El tratamiento 
de la DMG en el 90,0% de los casos se basa en ofrecer a la gestante una 
dieta controlada en hidratos de carbono y en recomendar la realización de 
actividad física aeróbica moderada (73 - 77). Si tras estas pautas, los niveles 
glucémicos de la gestante no se normalizan es necesario recurrir al 
tratamiento farmacológico: insulina o, en su defecto, antidiabéticos orales 
















































































































 La publicación de los resultados del estudio HAPO y en consecuencia, 
de los nuevos criterios diagnósticos propuestos por la IADPSG ha planteado 
una disyuntiva en los profesionales encargados de la asistencia de estas 
pacientes representados por el GEDE (84). Los criterios diagnósticos 
propuestos por la IADPSG son los primeros que han sido calculados para 
predecir resultados perinatales a partir de datos poblacionales amplios y 
multiétnicos, siendo probable que en los próximos años se alcance un 
consenso para aceptar dichos criterios a nivel internacional. 
 
 La aplicación de los nuevos criterios IADPSG a la población HAPO 
muestra un incremento en la prevalencia de DMG tras la realización de la 
SOG de 75 gr. La IADPSG además de aceptar esta nueva prueba de SOG 
propone diagnosticar la DMG tras el resultado de la glucemia plasmática 
basal en la analítica del primer trimestre, lo que probablemente hará aumentar 
más aún la prevalencia de DMG estimada en la población del estudio HAPO. 
 
 En España, el GEDE, plantea una serie de inconvenientes a la hora 
de aceptar estos nuevos criterios al no conocerse la repercusión clínica, 
asistencial y económica que tendría el aceptar estos nuevos criterios en 
nuestra población.  
 
 El próposito de esta tesis doctoral es dar respuesta a los argumentos 
planteados por el GEDE que cuestionan la implantación en nuestra población 
























































    











































3. 1. HIPOTESIS  
 
 Los criterios diagnósticos propuestos por la IADPSG podrían 
identificar a gestantes con un perfil diferente y existe la posibilidad de que, 
además de este aumento de prevalencia, se pueda producir iatrogenia 
asociada al tratamiento, si se mantiene la misma intensidad terapéutica que 
se realiza hoy en día para las gestantes con DMG diagnosticadas en base a 
los criterios actuales (NDDG). 
 
 
3. 2. OBJETIVOS PRINCIPALES 
 
1. Evaluar la prevalencia de DMG y de DM franca al utilizar los criterios 
diagnósticos de la IADPSG en el grupo estudio (GE) frente a los del 
NDDG en el grupo control (GC). 
 
2. Evaluar la importancia de los factores de riesgo en el diagnóstico de 
DMG en cada grupo a estudio. 
 
3. Evaluar el impacto de la estrategia diagnóstica y terapéutica utilizada 
en cada grupo a estudio en:  
 3. 1. La evolución de la gestación. 
 3. 2. El parto. 
 3. 4. El postparto.  
 
4. Aplicar el punto de corte de glucemia plasmática basal (GPB) del 
primer trimestre a las gestantes sin DMG del grupo control. 
 
5. Determinar la influencia de la obesidad en los resultados de la 
gestación y del parto. 




3. 3. OBJETIVO SECUNDARIO 
 
1. Evaluar el impacto en la carga de trabajo de la estrategia diagnóstica 











































































































4. 1. ESCENARIO  
 
 Este estudio se ha desarrollado en una consulta de enfermería, 
diseñada exclusivamente para la realización del mismo, asociada a una 
consulta médica de la unidad de Endocrinología y Nutrición, destinada al 
seguimiento habitual de DMG, también participante en el estudio, así como, 
en las cuatro consultas médicas de la unidad de Ginecología y Obstetricia, 
destinadas al seguimiento del embarazo normal o de bajo riesgo. Todas estas 
consultas se encuentran en el Centro Médico de Especialidades de Coia 
perteneciente al Complejo Hospitalario Universitario de Vigo (CHUVI) 
integrado dentro del Servicio Galego de Saúde (SERGAS). 
 
 
4. 2. TIPO DE ESTUDIO  
 
 Estudio clínico controlado con aleatorización por conglomerados, 
abierto y unicéntrico.  
 
 
4. 3. TAMAÑO DE LA MUESTRA 
 
 La cohorte del estudio se calculó en base a los resultados del estudio 
Evaluación de las distintas estrategias diagnósticas para diabetes gestacional 
(31) donde se describió que la prevalencia de cesáreas en la muestra 
estudiada fue del 17,0–39,0% en mujeres con DMG y del 16,0–26,0% en 
mujeres con un cribado negativo para DMG.  
 
 En este trabajo se asumió una prevalencia de cesáreas del 39,0% en 
mujeres con DMG frente a un 26,0% en mujeres con cribado negativo, por lo 
que, en base a un nivel de confianza del 95%, una potencia del 90% y una 




relación entre grupos de 1:2 se obtuvo un tamaño mínimo muestral de 202 
sujetos en el GE y 404 sujetos en el GC. Cálculos realizados con el programa 
Epidat 3.1. 
 
4. 3. 1. SELECCIÓN DE LA MUESTRA 
 
 Una de las cuatro consultas médicas de la unidad de Ginecología y 
Obstetricia fue escogida al azar para la selección de las gestantes del GE, 
siendo las otras tres consultas destinadas a la selección del GC. La selección 
de la muestra se llevó a cabo prospectivamente entre el 11 de febrero y el 3 
de mayo de 2013 cumpliendo todas las gestantes seleccionadas los criterios 
de inclusión para participar en el estudio y careciendo de los criterios de 
exclusión totales. Se recogió una muestra final de 223 gestantes para el GE 
y 444 para el GC. 
 
4. 3. 1. 1. CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
 
 Todas aquellas mujeres embarazadas de un solo feto, con menos de 
13 semanas de gestación, mayores de 18 años, con capacidad para entender 
la dinámica del estudio, comprender la “Hoja de información a la paciente” 
(anexos I y II) y autorizar su participación en el estudio mediante 
consentimiento informado firmado (anexos III y IV). 
 
4. 3. 1. 2. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN TOTALES 
 
 Todas aquellas gestantes que no cumplen los criterios de inclusión en 
el estudio, gestantes ya diagnosticadas de DM o de intolerancia a los hidratos 
de carbono y gestantes participantes en otros estudios de investigación. 
 
 




4. 3. 1. 3. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN PARCIALES 
 
 Todas aquellas gestantes diagnosticadas de DM franca, que no 
finalizaron la estrategia diagnóstica correspondiente para DMG o que no 
finalizaron el protocolo de actuación establecido en el estudio fueron 
excluidas, solo considerándose para el mismo el cálculo de la prevalencia de  
DM franca en el primer caso, la prevalencia de factores de riesgo para DMG 
en el GE y en el GC en el primer y segundo caso y la prevalencia de factores 
de riesgo para DMG en los correspondientes subgrupos del GE y del GC en 
el tercer caso. 
 











* 2 gestantes sin diabetes / 10 gestantes con diabetes (8 gestantes con diabetes de alto riesgo/ 2 gestantes 







TOTAL GESTANTES CAPTADAS:  
GESTANTES CON CRITERIOS DE EXCLUSIÓN: 






GESTANTES EXCLUIDAS DEL SEGUIMIENTO:  
1. POR DIAGNÓSTICO DE DIABETES FRANCA 
2. POR NO FINALIZAR LA ESTRATEGIA DIAGNÓSTICA 
3. POR NO FINALIZAR EL PROTOCOLO DE ACTUACIÓN 
















GESTANTES INCLUÍDAS EN EL PRIMER ANALISIS: 
(Excluídas gestantes del seguimiento causa 1 y 2) 
GESTANTES INCLUIDAS EN EL SEGUNDO ANÁLISIS: 
(Excluídas gestantes de seguimiento causa 3) 
GESTANTES INCLUIDAS EN EL TERCER ANÁLISIS:  





















4. 4. PROTOCOLO DE ACTUACIÓN 
 
 Con la finalidad de demostrar la hipótesis planteada y de llevar a cabo 
los objetivos propuestos se desarrolló un protocolo de actuación dividido en 
tres periodos: la gestación, el parto y el postparto, siendo este protocolo 
diferente en el periodo de gestación para el GE y el GC e igual en los periodos 
de parto y postparto. 
 
4. 4. 1. PERIODO DE GESTACIÓN 
 
4. 4. 1. 1. GRUPO ESTUDIO 
 
 Como ya se ha explicado, uno de los problemas descritos por el GEDE 
para aceptar los criterios diagnósticos propuestos por la IADPSG en España 
es el riesgo de iatrogenia asociada al tipo de intervención terapéutica que 
pueden sufrir las gestantes sometidas a esta nueva estrategia diagnóstica en 
el caso de mantenerse la misma intensidad en la intervención terapéutica es 
utilizada en la actualidad. Para evitar esta situación, este estudió clasificó a 
las pacientes con DMG del GE en dos subgrupos según el grado de 
intervención terapéutica más adecuada para cada perfil: intervención 
terapéutica de grado I (menos intensiva) e intervención terapéutica de grado 
II (más intensiva). Para establecer la intervención terapéutica más adecuada 
para cada gestante, se tuvieron en cuenta factores como el momento 
diagnóstico y por tanto el método diagnóstico utilizado y la presencia o no de 
factores de riesgo para desarrollarla. 
 
 En la primera consulta del estudio se realizó el diagnóstico de DMG 
en aquellas gestantes que en el análisis del primer trimestre presentaron una 
glucemia plasmática basal ≥ 92 pero < 126 mg/dl. Estas gestantes se 
incluyeron en el grupo denominado GE-1T (Grupo Estudio con Diabetes 
Mellitus Gestacional tras resultado de la glucemia plasmática basal de la 




analítica del primer trimestre), grupo que se subdividió posteriormente en el 
GE-BR (bajo riesgo) y en el GE-AR (alto riesgo). En el GE-BR se incluyeron 
a todas las gestantes que presentaron los siguientes criterios: resultado de la 
glucemia plasmática basal de la analítica del primer trimestre ≥ 92 pero < 105 
mg/dl, resultado de la HbA1c del primer trimestre de gestación < 5,3% y 
presentar uno o ningún factor de riesgo para DMG (edad materna ≥ 30 años, 
IMC pregestacional ≥ 30 kg/m2, antecedente de DM en familiar de primer 
grado, antecedentes personales de DMG o intolerancia a los hidratos de 
carbono, HTA crónica, mala historia obstétrica: malformación congénita; 
macrosomía; polihidramnios; cesárea (por causa relacionada con DMG: DPF 
o distocia de hombro); mortalidad perinatal y HTA gestacional: HIE, 
preeclampsia y eclampsia). En el GE-AR se incluyeron a todas aquellas 
gestantes con al menos uno de los siguientes criterios: resultado de la 
glucemia plasmática basal de la analítica del primer trimestre ≥ 105 pero < 
126 mg/dl, resultado de la HbA1c del primer trimestre de gestación ≥ 5,3% 
y/o la presencia de dos o más factores de riesgo para DMG. En base a estos 
criterios, las gestantes del GE-AR presentan un perfil de riesgo mayor que las 
gestantes del GE-BR, estableciéndose en ellas una intervención terapéutica 
de grado II, más intensa, y para las gestantes del GE-BR una intervención 
terapéutica de grado I, menos intensa. 
 
 Las gestantes no diagnosticadas de DMG en el primer trimestre 
(glucemia plasmática basal < 92 mg/dl), se sometieron entre las semanas 24 
y 28 de gestación a una SOG de 75 gr de dos horas de duración, siendo 
diagnosticadas de DMG las gestantes con uno o más valores iguales o 
superiores a los siguientes: glucemia plasmática basal 92 mg/dl, a la hora 180 
mg/dl y/o a las dos horas 153 mg/dl. Aquellas gestantes diagnosticas de 
DMG, tras la realización de la SOG de 75 gr, se incluyeron en el GE-SOG, 
mientras que las gestantes con un resultado normal se incluyeron en el GE-
N. En todas las gestantes del GE-SOG se empleó intervención terapéutica de 




grado II, sin tenerse en cuenta la presencia o no de factores de riesgo para 
DMG.  
 
La intervención terapéutica de grado I implica:  
 
1. Que la gestante presenta uno o ningún factor de riesgo para DMG, 
una glucemia plasmática basal en la analítica del primer trimestre ≥ 92 
pero < 105 mg/dl y un resultado en las HbA1c trimestrales < 5,3% 
durante toda la gestación. 
2. Que la gestante presenta resultados normales de glucemia capilar en 
las determinaciones domiciliarias realizadas seis veces (tres 
preprandiales y tres postprandiales) al día, una vez por mes. 
3. Que la gestante recibe consejo dietético y de actividad física 
exclusivamente para el control de la DMG. 
4. Que la gestante acude a la consulta de enfermería para recibir la 
intervención terapéutica coincidiendo con las consultas obstétricas de 
rutina establecidas entre las semanas: 20 – 22, 28 – 31, 35 – 37 y 39 
– 40 (83) y a la consulta médica con el especialista en Endocrinología 
y Nutrición cuando no consiga un adecuado control glucémico sólo 
con el tratamiento prescrito. 
 
La intervención terapéutica de grado II implica:  
 
1. Que la gestante ha sido diagnosticada en base a la glucemia 
plasmática basal de la analítica del primer trimestre (presentando dos 
o más factores de riesgo para DMG o una glucemia plasmática basal 
≥ 105 pero < 126 mg/dl y/o un resultado en la HbA1c de cualquier 
trimestre ≥ 5,3%) o que la gestante ha sido diagnosticada de DMG en 
base a la SOG de 75 gr realizada entre las semanas 24 y 28 de 
gestación. 




2. Que la gestante realizará determinaciones de glucemia capilar 
domiciliarias seis veces al día (tres preprandiales y tres 
postprandiales), uno de cada tres días. 
3. Que la gestante recibe consejo dietético y de actividad física 
exclusivamente o consejo dietético y de actividad física con la adición 
de insulina para el control de la DMG. 
4. Que la gestante acudirá a la consulta de enfermería para recibir la 
intervención terapéutica una vez por mes y a la consulta médica con 
el especialista en Endocrinología y Nutrición cuando no consiga un 
adecuado control glucémico sólo con el tratamiento prescrito. 
5. Que la gestante acudirá a las consultas obstétricas de rutina 
establecidas entre las semanas: 20 – 22, 28 – 31, 35 – 37 y 39 – 40 
(83). 
 
En la primera consulta de enfermería se realizó además la historia 
clínica de cada gestante en base a una entrevista personal y a los datos 
clínicos registrados por el obstetra en el programa informático de historia 
clínica (IANUS). Estos datos se registraron en fichas clínicas diferentes de 
acuerdo al diagnóstico de cada gestante (anexos V y VI). 
 
 Con el objetivo de conocer los hábitos nutricionales y de actividad 
física de cada gestante: se realizaron en cada consulta de enfermería, los 
siguientes cuestionarios: recuerdo de alimentos en 24 horas (anexo VII); 
registro semanal de consumo de alimentos (anexo VIII) y el General Practice 
Physical Activity Questionnaire (GPPAQ) (anexo IX). Además, en esta 
primera consulta también se realizaron mediciones de peso (kg), tensión 
arterial (TA, mmHg) y se calculó el IMC (kg/m2). También se valoró el 
crecimiento fetal en base a los controles ecográficos realizados por el 
obstetra.  
 




 Atendiendo a estos resultados y a la situación de salud actual de cada 
gestante con DMG, se facilitó a cada gestante en base a las 
recomendaciones ofrecidas en la “Guía Asistencial de diabetes mellitus y 
embarazo” elaborada por el GEDE para el control metabólico de la gestante 
con DMG (67), una dieta controlada en hidratos de carbono a seguir durante 
la gestación de acuerdo con su IMC pregestacional: bajo peso (< 18,5 kg/m2) 
y normopeso: (18,5 – 24,9 kg/m2): 2200 Calorías (anexo XI); IMC de 
sobrepeso (25,0 – 29,9 kg/m2): 2000 Calorías (anexo XII) y obesidad (≥ 30,0 
kg/m2): 1800 Calorías (anexo XIII) y una hoja de recomendación de actividad 
física específica para la gestación (anexo XIV). 
 
 Para que las gestantes con DMG realizaran los controles domiciliarios 
de glucemia capilar se facilitó a cada una un glucómetro tras el diagnóstico. 
Los objetivos glucémicos se marcaron siguiendo los establecidos en el 
“Protocolo de Diabetes y Embarazo” elaborado por el Servicio de Ginecología 
y Obstetricia y por el Servicio de Endocrinología y Nutrición del CHUVI 
siguiendo la guía del GEDE: glucemias capilares preprandiales < 95 mg/dl y 
una hora postprandiales < 140 mg/dl (83). Además del control de la glucemia 
capilar en su domicilio, todas las gestantes realizaron trimestralmente 
determinaciones de HbA1c, donde un resultado ≥ al 5,3% requirió la atención 
del médico especialista en Endocrinología y Nutrición para valorar el estado 
metabólico de la gestante. 
 
 En cada consulta de seguimiento se evaluó la eficacia de la 
intervención terapéutica que se estaba llevando a cabo, valorándose el 
estado metabólico de cada gestante en base al resultado de las 
determinaciones domiciliarias de glucemia capilar y al resultado trimestral de 
la HbA1c, el estado general de salud de la gestante y del feto, en base a los 
datos clínicos registrados por el obstetra en el IANUS y el estado nutricional 
de cada gestante, realizándose nuevamente los cuestionarios que se 
realizaron en la primera consulta y también las mediciones de peso y de TA.  




 Las gestantes con cribado negativo para DMG (GE-N) realizaron en 
cada consulta de enfermería los mismos cuestionarios nutricionales y de 
actividad física junto con las mismas mediciones de peso, TA e IMC que las 
gestantes del GE-DMG, sin embargo, la dieta facilitada para seguir durante 
la gestación se correspondió con una dieta no controlada en hidratos de 
carbono prescribiéndose también de acuerdo su IMC pregestacional: bajo 
peso (< 18,5 kg/m2) y de normopeso (18,5 – 24,9 kg/m2): 2200 Calorías 
(anexo XV); sobrepeso (25,0 – 29,9 kg/m2): 2000 Calorías (anexo XVI) y 
obesidad (≥ 30,0 kg/m2): 1800 Calorías (anexo XVII). Estas gestantes 
acudieron a la consulta de enfermería para recibir la intervención terapéutica 
el mismo día de las consultas obstétricas de rutina, que se realizaron entre 
las semanas: 20 – 22, 28 – 31, 35 – 37 y 39 – 40 (83).  
 
4. 4. 1. 2. GRUPO CONTROL 
 
 La estrategia diagnóstica llevada a cabo en el GC se correspondió con 
la descrita en el “Protocolo de Diabetes y Embarazo” elaborado por el Servicio 
de Ginecología y Obstetricia y por el Servicio de Endocrinología y Nutrición 
del CHUVI siguiendo la guía del GEDE y utilizando los criterios diagnósticos 
propuestos por el NDDG como se describió previamente (55, 67, 84) (pág. 21 
– 22). 
 
 En el caso de diagnóstico de DMG, tal y como se explica en el 
“Protocolo de Diabetes y Embarazo” la gestante es remitida a la consulta 
médica de Endocrinología y Nutrición, donde las gestantes del GC-DMG solo 
fueron atendidas por una enfermera en la primera consulta tras el diagnóstico 
de DMG, siendo el resto de las consultas médicas (84). En esta primera 
consulta, la enfermera realizó las mismas mediciones de peso, TA e IMC que 
se realizan en el GE-DMG, se facilitó a cada gestante un glucómetro para 
realizar las determinaciones de glucosa capilar en su domicilio y se ofreció a 
cada gestante una dieta controlada en hidratos de carbono de 2200 Kcal para 




aquellas con bajo peso o normopeso y de 2000 Kcal para aquellas con 
sobrepeso u obesidad. Posteriormente en cada consulta médica se evaluó el 
estado metabólico de las gestantes de acuerdo a los resultados de la 
glucemia capilar domiciliarios y de la HbA1c. 
  
 En caso de no producirse el diagnóstico de DMG, la gestante solo 
recibe el seguimiento obstétrico que describe la Guía técnica del proceso de 
atención al embarazo normal del SERGAS (83). En estas gestantes, también 
se tuvieron en cuenta los resultados de las mediciones del peso (kg), TA 
(mmHg) y el resultado del cálculo del IMC (kg/m2), registradas en la primera 
consulta del prenatal y en las sucesivas consultas rutinarias realizadas entre 
las semanas: 20 – 22, 28 – 31, 35 – 37 y 39 – 40. Los datos clínicos 
necesarios para el estudio se extrajeron del programa IANUS y se registraron 
en la ficha clínica de las gestantes del GC (anexo XVIII). 
 
4. 4. 2. PERIODO DE PARTO 
 
 En el periodo del parto el personal de enfermería y/o el médico 
responsables de este proceso fueron los encargados de garantizar, en el caso 
de gestantes con DMG la normoglucemia materna y del neonato, siguiendo 
los esquemas terapéuticos elaborados por médicos especialistas en 
Endocrinología y Nutrición en el “Protocolo Diabetes y Embarazo” (84). En 
este periodo, se van registrar los siguientes datos clínicos para el estudio: tipo 
de parto; causa de cesárea, siendo consideradas la DPF y  la distocia de 
hombro, como causas relacionadas directamente con la DMG; peso del RN, 
registrado también en forma de percentil como: pequeño para la edad 
gestacional (PEG) (percentil < 10), acorde para la edad gestacional (AEG) 
(percentil ≥ 10 ≤ 90),  y grande para la edad gestacional (GEG) (percentil > 
90), teniendo en cuenta también los RN macrosómicos (peso ≥ 4000 gr); 
índice de Apgar < 7 y complicaciones del RN como: hipocalcemia, 
hipoglucemia, policitemia, trauma obstétrico, mortalidad neonatal, 




miocardiopatía, SDR y distocia de hombro. Todos estos datos se recogieron 
de las anotaciones realizadas por el personal sanitario en el IANUS. 
 
4. 4. 3. PERIODO DE POSTPARTO 
 
 A las 12 semanas del parto, las gestantes con DMG fueron citadas 
para realizar una SOG de 75 gr, con el objetivo de reclasificar su estado 
metabólico. Según los resultados de la SOG de 75 gr expuestos en la figura 
4, se clasificó a las mujeres en cuatro grupos según presentaran tolerancia 
normal a los hidratos de carbono (alteración previa de la tolerancia a la 




Figura 4. Reclasificación metabólica postparto. 
 
TOLERANCIA NORMAL Glucemia basal < 100 mg/dl 
Glucemia a las 2 horas < 140 mg/dl 
GLUCEMIA BASAL ALTERADA *  ≥ 100 y < 126 mg/dl 
INTOLERANCIA A LOS 
HIDRATOS DE CARBONO 
* Glucemia a las 2 horas  ≥ 140 y < 200 mg/dl 
DIABETES MELLITUS Sintomatología y Glucemia plasmática  
al azar ≥ 200 mg/dl 
Glucemia basal ≥ 126 mg/dl 
* Glucemia a las 2 horas SOG ≥ 200 mg/dl 
* Confirmación diagnóstica con una segunda determinación, bien de glucemia basal, nueva 













4. 5. VARIABLES A ESTUDIO 
 
4. 5. 1. PERIODO DE GESTACIÓN 
 
4. 5. 1. 1. VARIABLES COMUNES  
 
 Factores de riesgo para DMG: 
o Edad materna: cuantitativa. 
o Edad materna ≥ 30 años: cualitativa: si / no. 
o IMC pregestacional: cuantitativa. 
o IMC pregestacional ≥ 30 kg/m2: cualitativa: si / no. 
o DM en familiar de primer grado: cualitativa: si / no. 
o DMG o intolerancia a los hidratos de carbono: 
cualitativa: si / no. 
o HTA crónica: cualitativa: si / no. 
o Mala historia obstétrica:  
 Malformación congénita: cualitativa: si / no. 
 Alteración genética: cualitativa: si / no. 
 Macrosomía: cualitativa: si / no. 
 Causa de cesárea: cualitativa: DPF o distocia 
de hombro / otras causas. 
 Mortalidad perinatal: cualitativa: si / no. 
 HTA gestacional (HIE, preeclampsia o 
eclampsia): cualitativa: si / no. 
 Tratamiento DMG: 
o HbA1c: cuantitativa.  
o Tipo de tratamiento DMG: cualitativa: dieta y actividad 
física / dieta y actividad física + insulina. 
 Morbimortalidad materna: 
o Ganancia ponderal: cuantitativa. 
o Complicaciones maternas:  




 HTA gestacional (HIE, preeclampsia o 
eclampsia): cualitativa: si / no. 
 Polihidramnios: cualitativa: si / no. 
 Morbimortalidad fetal: 
o MFI: cualitativa: si / no. 
o Malformaciones congénitas: cualitativa: si / no. 
 
4. 5. 1. 2. DESCRIPCIÓN DE LOS SUBRGRUPOS DEL GRUPO ESTUDIO 
 Estrategia diagnostica IADPSG para DMG: cualitativa:  
o GE-1T: GE-BR + GE-AR. 
o GE-SOG. 
o GE-DMG: GE-1T + GE-SOG. 
o GE-N. 
 Intervención terapéutica: cualitativa:  
o GE-BR. 
o GE-AR: GE-AR (GE-1T) + GE-SOG. 
o GE-DMG: GE-BR + GE-AR.  
o GE-N. 
 
4. 5. 1. 3. DESCRIPCION DE LOS SUBGRUPOS DEL GRUPO CONTROL 
 
 Estrategia diagnostica NDDG para DMG: cualitativa:  
o GC-DMG. 
o GC-N. 
 Intervención Terapéutica: cualitativa: 
o GC-DMG. 
o GC-N. 
 Estrategia diagnóstica IADPSG (glucemia plasmática basal) 
aplicada al GC-N y al GE: cualitativa: 
o GC-GPB-. 
o GC-GPB+. 






4. 5. 2. PERIODO DE PARTO 
 
o Morbimortalidad materna: 
o Tipo de parto: cualitativa: normal / instrumentado / 
cesárea. 
o Causa de cesárea: cualitativa: DPF o distocia de 
hombro / otras causas. 
o Morbimortalidad fetal: 
o Peso del RN: cuantitativa y cualitativa: PEG, AEG, 
GEG y macrosomía. 
o Apgar al minuto: cualitativa: < 7 / ≥ 7. 
o Complicaciones neonatales: cualitativa: hipocalcemia / 
hipoglucemia / hiperbilirrubinemia / policitemia / 
miocardiopatía / trauma obstétrico / SDR / mortalidad 
neonatal y distocia de hombro. 
 
4. 5. 3. PERIODO DE POSTPARTO 
 
 Reclasificación metabólica postparto (SOG 75 gr): cualitativa: 
tolerancia glucémica / glucemia basal alterada / intolerancia a 













4. 6. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 
 Los datos necesarios para el estudio, se registraron en una base de 
datos del programa Microsoft Office Excel para Windows 7 (versión 2013) 
siendo tratados estadísticamente con el programa Statistical Package for 
Social Sciences (SPSS) versión 22.0. Se realizó un análisis descriptivo de 
todas las variables recogidas, indicando frecuencia (n) y porcentaje (%) para 
las variables cualitativas y media ( ) ± desviación estándar (DE) para las 
variables cuantitativas si la distribución fue normal o bien mediana y rango 
intercuártílico en caso contrario. Se utilizó para el estudio de la normalidad la 
prueba de Kolmogorov-Smirnov. Para evaluar la repercusión de las variables 
cualitativas en los grupos a estudio se utilizó el test Chi-cuadrado de Pearson 
donde se aceptó una frecuencia de casillas inferior de 5 del 25%. Para la 
comparación de medias en variables cuantitativas, se utilizó la prueba t de 
Student para muestras independientes y con distribución normal, o bien U-
Mann Whitney como prueba no paramétrica. Las variables dependientes con 
sus covariables han sido analizadas mediante regresión logística binaria, 
donde se estimó el efecto de las variables mediante razones de odds ratio 
(OR) ajustando por la variable grupo a estudio. Se consideró significativo un 















4. 7. ASPECTOS ÉTICO-LEGALES  
 
 El estudio fue aceptado por el Comité Ético de Investigación de Clínica 
de Galicia (CEIC) con código de registro 2012/214 y fue registrado como 
ensayo clínico en la página web www.anzctr.org.au del Australian New 
Zealand Clinical Trials Registry con el código ACTRN12614000854639. Las 
actividades realizadas en este estudio así como todo su desarrollo se llevó a 
cabo de acuerdo con los criterios de la Declaración de Helsinki en su versión 
de 2008 y las normas de buena práctica clínica (86, 87). 
  
 Cada una de las fichas clínicas utilizadas en este estudio ha sido 
identificada con un código alfanumérico único para cada gestante, siendo solo 
el investigador principal y la gestante los únicos con capacidad de asociar la 
identidad personal del código. Este código fue asignado según el orden de 
inclusión en el estudio. 
 
 Toda la documentación recogida ha sido archivada en un lugar 
confidencial y seguro con el fin de garantizar la confidencialidad de la misma. 
El investigador principal guardará los documentos clínicos originales de cada 
participante, incluyendo una copia del formulario del consentimiento 


























































































































EVALUAR LA PREVALENCIA DE DMG Y DE DM FRANCA AL UTILIZAR 
LOS CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE LA IADPSG EN EL GRUPO 
ESTUDIO FRENTE A LOS DEL NDDG EN EL GRUPO CONTROL 
 
 En el GC se describió una prevalencia del 11,3% (n: 50) para DMG y 
del 0,2% (n: 1) para DM franca, no finalizando la estrategia diagnóstica el 
12,6% (n: 56) de las gestantes. De las gestantes diagnosticadas de DMG, el 
2,0% (n: 1) lo fue tras la realización del TS en el primer trimestre por presentar 
factores de riesgo para DMG y el 8,0% (n: 4) tras la realización del TS entre 
las semanas 24 y 28 de gestación. En estos casos no se necesitó la 
confirmación diagnóstica con la realización de la SOG de 100 gr por presentar 
estas gestantes a la hora de la realización del TS una glucemia ≥ 200 mg/dl. 
De las gestantes diagnosticadas por la SOG, el 48,9% (n: 22) presentó dos 
valores alterados, el 46,7% (n: 21) tres puntos alterados y el 4,4% (n: 2) todos 
los puntos alterados. 
 
 En el GE el 36,3% (n: 81) de las gestantes fueron diagnosticadas de 
DMG, el 0,5% (n: 1) fue diagnosticada de DM franca y el 11,2% (n: 25) no 
finalizó la estrategia diagnóstica. De las gestantes diagnosticadas de DMG el 
24,7% (n: 55) lo fue tras presentar un resultado en la glucemia plasmática 
basal del primer trimestre ≥ 92 mg/dl y el 11,6% (n: 26) tras la realización de 
la SOG de 75 gr entre las semanas 24 y 28 de gestación. 
 
 En la tabla 1 se muestra la prevalencia de DMG en los grupos a estudio 
observándose que la prevalencia encontrada en el GE-DMG (criterios 
IADPSG) es un 221,2% superior a la encontrada en el GC-DMG (criterios 
NDDG). Más de la mitad de este incremento (118,6%) corresponde al 
diagnóstico de DMG en el GE por glucemia plasmática basal ≥ 92 mg/dl en el 






 En esta tabla también se representa la prevalencia de DMG del primer 
trimestre de gestación clasificada en dos grupos (GE-BR/GE-AR), en función 
de factores de riesgo y criterios analíticos que permite establecer la estrategia 
terapéutica a seguir en cada caso. 
 
 
Tabla 1. Prevalencia de DMG en el estudio. 
 GC-DMG: 11,3% (n: 50) 
 GE-DMG: 36,3% (n: 81) 
o GE-1T: 24,7% (n: 55) 
 GE-BR: 9,4% (n: 21) 
 GE-AR: 15,3 % (n: 34) 
o GE-SOG: 11,6% (n: 26) 
 1 punto alterado: 73,1% (n: 19) 
 Glucemia basal: 38,5% (n: 10) 
 Glucemia a la hora: 23,1% (n: 6) 
 Glucemia a las dos horas: 11,5% (n: 3) 
 2 puntos alterados: 23,1% (n: 6) 




EVALUAR LA IMPORTANCIA DE LOS FACTORES DE RIESGO PARA 
DMG EN EL DIAGNÓSTICO DE DMG EN LOS GRUPOS A ESTUDIO 
 
 Las variables estudiadas como factores de riesgo para DMG fueron la 
edad materna y el IMC pregestacional como cuantitativas y las siguientes 
como cualitativas: edad materna ≥ 30 años, IMC pregestacional ≥ 30 kg/m2, 
antecedente de DM en familiar de primer grado, antecedente personal de 
DMG o intolerancia a los hidratos de carbono, HTA crónica y/o mala historia 
obstétrica: malformación congénita, macrosomía, polihidramnios, cesárea 
(por causa relacionada con la DMG: DPF o distocia de hombro), mortalidad 





 Para garantizar la homogeneidad en el perfil de las gestantes del GE 
frente al GC se compararon los factores de riesgo para DMG, encontrándose 
diferencias significativas en la variable DM en familiar de primer grado (tabla 
2), lo que se debe a la aleatorización en la selección de la muestra a estudio, 
manteniéndose el análisis de esta variable en cada subgrupo. 
 
 
Tabla 2. Prevalencia de factores de riesgo para DMG en el GC y GE. 
Factores de riesgo  
para DMG 
GC GE 
N 444 N 223 
Edad materna ≥ 30 334 (75,2) 163 (73,1) 
Edad materna (años) 32,8 ± 4,7 32,7  ± 5,2 
IMC pregestacional ≥ 30 54 (12,2) 32 (14,3) 
IMC pregestacional (kg/m2) 25,0 ± 4,5 24,3  ± 4,3 
DMG o IHC 4 (0,9) 3 (1,3) 
DM en familiar de 1er grado 36 (8,1) * 32 (14,3) * 
Malformación congénita 6 (1,4)  3 (1,3) 
Cesárea por DMG 9 (2,0)  0 
Macrosomía (≥ 4000 gr) 7 (1,6)  8 (3,6) 
HTA gestacional 3 (0,7) 0 
IHC: intolerancia a los hidratos de carbono. * p = 0,012  
 
 
 En el GC, se describió una prevalencia de DMG del 11,3% (n: 50), 
presentándose diferencias significativas entre las gestantes con DMG y sin 
DMG en cuanto al número de factores de riesgo para DMG presentes en cada 
gestante (tabla 3). En el GC-DMG, el 28,0% (n: 14) tenían dos o más factores 
de riesgo para DMG, el 66,0% (n: 33) un factor de riesgo y el 6,0% (n: 3) 
ningún factor de riesgo. El riesgo relativo para padecer DMG en las gestantes 
con dos o más factores de riesgo fue de 7,53 (IC95% 2,04 – 27,69, p = 0,001) 
y de 3,52 (IC95% 1,04 – 11,82, p = 0,031) para aquellas con un factor de 
riesgo (tabla 4). Los factores de riesgo para DMG más prevalentes en este 
grupo fueron:  edad materna mayor o igual a 30 años (88,0%, n: 44), obesidad 
pregestacional (18,0%, n: 9) y DM en familiar de primer grado (8,0%, n: 4). 





pregestacional (presente en el 60,0% de las gestantes con DMG frente al 
39,8% de las gestantes normales, p = 0,015) , y la edad materna mayor o 
igual de 35 años (en el 58,0% de las gestantes DMG frente al 35,0% de las 
gestantes normales, p = 0,002).  
 
 Por otro lado, en el GE, con una prevalencia total de DMG del 36,3% 
(n: 81), el 33,3% (n: 27) de las gestantes tenía dos o más factores de riesgo, 
el 44,5% (n: 36) un factor de riesgo y el 22,2% (n: 18) ningún factor de riesgo, 
no encontrándose diferencias significativas con respecto a las gestantes sin 
DMG (tabla 3). En este grupo, los factores de riesgo para DMG más 
prevalentes fueron: edad materna ≥ 30 años (74,1%, n: 60), obesidad 
gestacional (19,8%, n: 16) y DM en familiares de primer grado (17,3%, n: 14).  
 
 También se analizaron otros factores de riesgo como el sobrepeso 
pregestacional (19,8% en gestantes con DMG frente al 25,0% de las 
gestantes normales) y la edad materna mayor o igual de 35 años (44,4% en 
las gestantes con DMG frente al 33,6% en las normales).  
 
 En la tabla 3 se muestran las prevalencias del número de factores de 
riesgo presentes en las gestantes con y sin DMG del GE y el GC, presentando 
el número de factores de riesgo diferencias significativas entre los cuatro 
grupos a estudio (p = 0,000), así como, entre las gestantes del GC-DMG con 
respecto a las gestantes del GC-N (p = 0,003). 
 
Tabla 3. Número de factores de riesgo para DMG. 
 
 
Nº de factores de 
riesgo *, ** 
GC-DMG *, ** GC-N *, ** GE-DMG * GE-N * 
N 50 N 337 N 81 N 116 
Ninguno 3 (6,0) 71 (21,1) 18 (22,2) 31 (26,7) 
Uno 33 (66,0) 222 (65,9) 36 (44,5) 64 (55,2) 
Dos o más  14 (28,0) 44 (13,0) 27 (33,3) 21 (18,1) 





Tabla 4. Resultado del análisis de regresión logística. Tabla 3.  
GRUPOS  VARIABLES  OR  IC 95 % P 
GC-DMG vs. GC-N Dos o más factores de riesgo 7,53 2,04 – 27,69  0,001 
GC-DMG vs. GC-N Un factor de riesgo 3,52 1,04 – 11,82 0,031 
 
  
 Para un examen pormenorizado de los factores de riesgo presentes 
en los diferentes grupos de estudio, se comparó la prevalencia de dichos 
factores entre los siguientes grupos y subgrupos: GE-N vs GE-DMG, GE-N 
vs GE-1T, GE-N vs GE-SOG, GE-1T vs GE-SOG, GC-N vs GC-DMG, GE-N 
vs GC-N, GE-DMG vs GC-DMG, GE-1T vs GC-DMG y GE-SOG vs GC-DMG.  
 
 Dentro del GC, en el subgrupo GC-DMG frente al GC-N se encontró 
un aumento significativo de prevalencia en la variable edad cuantitativa (34,7 
± 4,6 vs. 32,5 ± 4,7, p = 0,001), en la edad materna ≥ 30 años (88,0% vs 
71,8%, p = 0,015) y en el IMC pregestacional (26,3 ± 4,9 vs 24,8 ± 4,3, p = 
0,020) (tabla 5).  En análisis de regresión logística mostró que las gestantes 
con una edad materna ≥ 30 años tienen un riesgo 3,08 veces mayor de tener 
DMG (tabla 8).   
 
 Dentro del GE, la prevalencia de IMC ≥ 30 kg/m2 es significativamente 
superior en el GE-SOG con respecto al GE-N (30,8% vs 12,9%, p = 0,026) 
(tabla 6), de manera que la obesidad previa a la gestación aumenta 2.99 
veces el riesgo de tener una SOG diagnóstica de DMG (tabla 8). 
  
 Al comparar los subgrupos del GE y del GC se han encontrado 
diferencias significativas para la variable edad materna ≥ 30 años (88,0% vs 
69,1%; p = 0,019) e IMC pregestacional (26,3 ± 4,9 vs 24,2 ± 4,3, p = 0,017) 
entre el GC-DMG y el GE-1T (tabla 7), lo que implica que las gestantes del 
GC-DMG con una edad materna ≥ 30 años tienen un riesgo 3,28 veces 






 También las gestantes del GC-DMG tienen una media de edad 
significativamente superior que las del GE-SOG (34,7 ± 4,6 vs 32,0 ± 4,3, p = 
0,013) (tabla 7) y que las del GE-DMG (34,7 ± 4,6 vs 32,7 ± 5,4, p = 0,028) 
(tabla 5). 
 
 No se han encontrado diferencias significativas en la prevalencia de 
los distintos factores de riesgo entre el GE-N y el GC-N. No se han descrito 


































Edad materna (años) 32,5 ± 4,7 34,7 ± 4,6 0,001 31,9 ± 4,8 32,7 ± 5,4 0,299 0,280 0,028 
Edad materna    0,015   0,437 0,560 0,056 
< 30 años 95 (28,2) 6 (12,0)  36 (31,0) 21 (25,9)    
≥ 30 años 242 (71,8) 44 (88,0)  80 (69,0) 60 (74,1)    
IMC pregestacional (kg/m2) 24,8 ± 4,3 26,3 ± 4,9 0,020 24,2 ± 4,3 24,7 ± 4,4 0,398 0,212 0,055 
IMC pregestacional    0,132   0,196 0,509 0,804 
< 30 kg/m2 301 (89,3) 41 (82,0)  101 (87,1) 65 (80,2)    
≥ 30 kg/m2 36(10,7) 9 (18,0)  15 (12,9) 16 (19,8)    
DMG o IHC  1 (0,3) 3 (6,0)   0,000* 0 2 (2,5) 0,089 0,557 0,306 
DM en familiar de 1er grado  26 (7,7) 4 (8,0) 0,944 12 (10,3) 14 (17,3) 0,157 0,378 0,134 
Malformación congénita 4 (1,2) 1 (2,0) 0,531 1 (0,9) 2 (2,5) 0,713 0,707 0,888 
Cesarea relacionada c/DMG 5 (1,5) 1 (2,0) 0,968 0 0  - 0,494 0,343 
Macrosomia (≥ 4000 gr) 4 (1,2) 1 (2,0) 0,635 3 (2,6) 2 (2,5) 0,959 0,292 0,862 
HTA gestacional 2 (0,6) 1 (2,0) 0,290 0 0 - 0,406 0,201 
IHC, intolerancia a los hidratos de carbono. Datos expresados como media ± DE o n (%).* Valor significativo de P no considerado porque el número de casillas con 
















CRITERIOS IADPSG  
GE-N GE-DMG P GE-1T GE-SOG P P GE-N P GE-N 
116 81  55 26  vs. GE-1T vs. GE-SOG 
Edad materna (años) 31,9 ± 4,8 32,7 ± 5,4 0,299 33,0 ± 5,8 32,0 ± 4,3 0,411 0,157 0,949 
Edad materna   0,437   0,137 0,987 0,109 
< 30 años 36 (31,0) 21 (25,9)  17 (30,9) 4 (15,4)    
≥ 30 años 80 (69,0) 60 (74,1)  38 (69,1) 22 (84,6)    
IMC pregestacional (kg/m2) 24,2 ± 4,3 24,7 ± 4,4 0,398 24,2 ± 4,3 26,0 ± 4,4 0,088 0,950 0,063 
IMC pregestacional    0,196   0,087 0,773 0,026 
< 30 kg/m2 101 (87,1) 65 (80,2)  47 (85,5) 18 (69,2)    
≥ 30 kg/m2 15 (12,9) 16 (19,8)  8 (14,5) 8 (30,8)    
DMG o IHC 0 2 (2,5) 0,089 1 (1,8) 1 (3,8) 0,583 0,145   0,034* 
DM en familiar de 1er grado  12 (10,3) 14 (17,3) 0,157 10 (18,2) 4 (15,4) 0,756 0,153 0,463 
Malformación congénita 1 (0,9) 2 (2,5) 0,713 1 (1,8) 1 (3,8) 0,496 0,953 0,457 
Cesarea relacionada c/DMG 0 0 - 0 0 - - - 
Macrosomia (≥ 4000 gr)  3 (2,6) 2 (2,5) 0,959 1 (1,8) 1 (3,8) 0,583 0,756 0,726 
HTA gestacional 0 0 - 0 0 - - - 
  IHC, intolerancia a los hidratos de carbono. Datos expresados como media ± DE o n (%).* Valor significativo de P no considerado porque el número de casillas 


















 CRITERIOS  
NDDG 
GE-1T GE-SOG P GC-DMG P GE-1T P GE-SOG 
55 26  50 vs. GC-DMG vs. GC-DMG 
Edad materna (años) 33,0 ± 5,8 32,0 ± 4,3 0,411 34,7 ± 4,6 0,175 0,013 
Edad materna   0,137  0,019 0,679 
< 30 años 17 (30,9) 4 (15,4)  6 (12,0)   
≥ 30 años 38 (69,1) 22 (84,6)  44 (88,0)   
IMC pregestacional (kg/m2) 24,2 ± 4,3 26,0 ± 4,4 0,088 26,3 ± 4,9 0,017 0,739 
IMC pregestacional    0,087  0,631 0,205 
< 30 kg/m2 47 (85,5) 18 (69,2)  41 (82,0)   
≥ 30 kg/m2 8 (14,5) 8 (30,8)  9 (18,0)   
DMG o IHC 1 (1,8) 1 (3,8) 0,583 3 (6,0) 0,264 0,690 
DM en familiar de 1er grado  10 (18,2) 4 (15,4) 0,756 4 (8,0) 0,125 0,320 
Malformación congénita 1 (1,8) 1 (3,8) 0,496 1 (2,0) 0,892 0,591 
Cesarea relacionada c/DMG 0 0 - 1 (2,0) 0,408 0,624 
Macrosomia (≥ 4000 gr) 1 (1,8) 1 (3,8) 0,583 1 (2,0) 0,946 0,633 
HTA gestacional 0 0 - 1 (2,0) 0,292 0,468 
IHC, intolerancia a los hidratos de carbono. Datos expresados como media ± DE o n (%).* Valor significativo de P no considerado porque el número de 
casillas con una frecuencia esperada menor de 5 es superior al 25%. 
 
Tabla 8. Resultado del análisis de regresión logística. 
GRUPOS  VARIABLES  OR  IC 95 % P 
GE-N vs GE-SOG IMC pregestacional ≥ 30  2,99 1,11 – 8,08 0,031 
GC-DMG vs GE-1T Edad materna ≥ 30  3,28 1,17 – 9,16 0,023 





EVALUAR EL IMPACTO DE LA ESTRATEGIA TERAPÉUTICA UTILIZADA 
EN CADA GRUPO A ESTUDIO EN LA EVOLUCIÓN DE LA GESTACIÓN, 
PARTO y POSTPARTO 
 
 Para determinar la estrategia terapéutica más adecuada de acuerdo 
al momento diagnóstico y al perfil de cada gestante se establecieron dos tipos 
de intervención terapéutica de acuerdo a la intensidad del tratamiento, 
intervención terapéutica de grado I para las gestantes del GE-1T clasificadas 
como de bajo riesgo (BR) y analizadas como GE-BR e intervención 
terapéutica de grado II, de mayor intensidad, para las gestantes del GE-1T 
clasificadas como de alto riesgo (AR) y las del GE-SOG, quedando unificadas 
dentro del grupo GE-AR.  
 
 Además de las gestantes excluidas del estudio por no haber finalizado 
la estrategia diagnóstica para DMG, también han sido excluidas por no 
finalizar el protocolo de seguimiento el 5,4% (n: 12) de las gestantes del GE 
y el 2,7% (n: 12) de las gestantes del GC. Todas las gestantes excluidas del 
GC pertenecían al subgrupo GC-N, mientras que de las gestantes excluidas 
del GE, el 0,9% (n: 2) pertenecían al GE-N y el 4,5% (n: 10) al GE-DMG, de 
éstas, el 3,6% (n: 8) eran del GE-AR y el 0,9% (n: 2) del GE-BR.  
         
 Para alcanzar el objetivo descrito se analizaron las variables ganancia 
ponderal, complicaciones materno-fetales, tipo de parto, causa de cesárea, 
peso del RN y complicaciones neonatales entre los siguientes subgrupos del 
GE: GE-N vs GE-DMG; GE-N vs GE-BR; GE-N vs GE-AR y GE-BR vs GE-
AR, del GC: GC-N vs GC-DMG y entre los subgrupos del GE y GC: GE-N vs 
GC-N; GE-DMG vs GC-DMG; GE-BR vs GC-DMG y GE-AR vs GC-DMG. Las 
variables HbA1c y tipo de tratamiento también fueron analizadas entre los 
subgrupos del GE: GE-BR vs GE-AR y entre los subgrupos del GE y GC: GE-








 En el GC, las gestantes del GC-N ganaron significativamente más 
peso que las del GC-DMG (10,1 ± 4,4 vs 7,3 ± 6,6, p = 0,000) (tabla 10). 
Dentro del GE, las gestantes del GE-BR ganaron significativamente más peso 
que las del GE-N (9,1 ± 4,0 vs 7,1 ± 3,1, p = 0,011) y que las del GE-AR (9,1 
± 4,0 vs 6,4 ± 3,5, p = 0,008) (tabla 8).  Al comparar los subgrupos del GE y 
GC se observó que las gestantes del GC-N ganaron significativamente más 
peso que las gestantes del GE-N (10,1 ± 4,4 vs 7,1 ± 3,1, p = 0,000) (tabla 
10). 
 
NIVELES DE HBA1C 
 
 La HbA1c del GE-BR en 1er trimestre fue significativamente inferior 
que la del GE-AR (5,0 ± 0,1 vs 5,3 ± 0,2, p = 0,000) ya que por definición 
todas las integrantes del GE-BR debían tener una HbA1c inferior a 5,3% 
(tabla 11). Pero la diferencia se mantiene entre ambos grupos también en el 
2º (4,8 ± 0,2 vs 5,0 ± 0,2, p = 0,001) y el 3er trimestre (4,9 ± 0,2 vs 5,1 ± 0,2, p 
= 0,001) (tabla 11). La HbA1c del GC-DMG es significativamente superior en 
el 2º trimestre que la del GE-DMG (5,1 ± 0,3 vs 4,9 ± 0,2, p = 0,000), la del 
GE-BR (5,1 ± 0,3 vs 4,8 ± 0,2, p = 0,000) y la del GE-AR (5,1 ± 0,3 vs 5,0 ± 
0,2, p = 0,000) (tabla 10). 
 
TIPO DE TRATAMIENTO PARA DMG 
 
 No se han encontrado diferencias significativas para la variable tipo 
de tratamiento en los grupos a estudio siendo el tratamiento dietético el más 
utilizado (tablas 10 y 11). El porcentaje total de gestantes con tratamiento de 
insulina ha sido en el GE-DMG del 9,9% (n: 7), siendo todas ellas del GE-AR, 





semana del inicio del tratamiento con insulina fue para el GE-DMG de 22,7 ± 




 Como complicaciones maternas, se han considerado las variables 
polihidramnios e HTA gestacional (HIE, preeclampsia o eclampsia) y la 
malformación congénita y la muerte fetal intraútero (MFI) como 
complicaciones fetales.  
 
 De las complicaciones maternas, un 5,3% (n: 1) de las gestantes del 
GE-BR y un 6,0% (n: 3) de las gestantes del GC-DMG presentó 
polihidramnios. Un 4,0% (n: 2) de las gestantes del GC-DMG desarrolló HTA 
gestacional. Una gestante del GE-AR falleció en la semana 22 de gestación 
a causa de una hemorragia subaracnoidea masiva, objetivándose HTA a su 
ingreso en urgencias y MFI.  Además de este caso, en el GE-AR se produjo 
otro caso de MFI en semana 29 de gestación en una paciente con anticuerpos 
anticardiolipina positivos. Se registraron dos casos de síndrome de Down, 
uno en el GE-BR y otro en el GC-DMG y dos malformaciones congénitas: un 
caso de cardiopatía congénita en el GE-BR y un anasarca fetal en el GC-
DMG. 
 
TIPO DE PARTO 
 
 En las tablas 9, 10 y 11 están representadas las prevalencias de las 
variables tipo de parto (normal, instrumentado o por cesárea) y cesárea por 
causa relacionada con DMG para los grupos a estudio. El análisis de los 
resultados no mostró diferencias significativas entre los grupos salvo para la 
variable causa de cesárea relacionada con DMG donde la prevalencia de esta 
de cesárea fue significativamente superior en las gestantes del GC-DMG con 





p = 0,000) (tabla 10).  Además, es interesante observar que la prevalencia de 
causa por cesárea relacionada con DMG es menor en el GE-N frente al GC-
N y en el GE-DMG y sus subgrupos frente al GC-DMG, aunque el dato no 
alcance relevancia estadística, dado el escaso número de casos.  
 
PESO DEL RECIÉN NACIDO 
 
 No se han encontrado diferencias significativas entre los grupos a 
estudio para la variable peso del RN tanto en su representación cuantitativa 
como cualitativa por el pequeño número de casos en algunos grupos (tablas 
de la 9 a la 11), sin embargo, se aprecian ciertas tendencias como una tasa 
mayor de RN AEG y menor de RN PEG y GEG en el GE-DMG, GE-BR y GE-
AR con respecto al GC-DMG. Esta misma tendencia se observa también en 




 Las siguientes variables han sido consideradas como complicaciones 
neonatales: Apgar al minuto < 7, hipoglucemia, hipocalcemia, policitemia, 
hiperbilirrubinemia, SDR, mortalidad neonatal, trauma obstétrico y distocia de 
hombro. No se ha descrito ninguna complicación neonatal en el GE (n: 185) 
mientras que en el GC-DMG (n: 50) el 4,0% (n: 2) presentó Apgar al minuto 
< 7. 
 
RESULTADO SOG POSTPARTO 
  
 En el GC-DMG (n: 50) realizaron la SOG postparto el 68,0% (n: 34) 
de las gestantes, y de éstas el 85,3% (n: 29) presentaba tolerancia normal a 
los hidratos de carbono y un 14,7% (n: 5) intolerancia a los hidratos de 
carbono. En el GE-DMG, realizaron la SOG postparto un 73,2% (n: 52) de las 





hidratos de carbono, el 3,8% (n: 2) glucemia basal alterada y el 3,8 % (n: 2) 
intolerancia a los hidratos de carbono. Todas las gestantes con glucemia 
basal alterada pertenecían al GE-AR, una procedente del GE-1T y otra del 
GE-SOG, Las que presentaron intolerancia a los hidratos de carbono 
pertenecían también del GE-AR, procediendo ambas del GE-SOG (tablas 10 
y 11). No se encontró ningún caso de glucemia basal alterada en este grupo, 
ni de Diabetes Mellitus postparto en el conjunto de gestantes estudiadas, 
tanto de GE como de GC (tablas 10 y 11).  
 
 Dentro del GC sólo una de las gestantes que requirió tratamiento con 
insulina presentó una intolerancia a los hidratos de carbono postparto. 
Ninguna de las pacientes del GE que requirieron insulina presentó alteración 
















Tabla 9. Diferencias en el resultado de la gestación y del parto entre los subgrupos con DMG y sin DMG del GE. 
  
 CRITERIOS IADPSG  
 
N 
GE-BR GE-AR P GE-N P GE-BR P GE-AR 
 19 52  114 vs. GE-N vs. GE-N 
Ganancia ponderal (kg) 9,1 ± 4,0 6,4 ± 3,5 0,008 7,1 ± 3,1 0,011 0,251 
Peso RN (gr) 3383,2 ± 281,3 3223,7 ± 447,5 0,124 3317,5 ± 539,8 0,671 0,276 
Percentil RN   0,295  0,215 0,208 
PEG (< 10) 0 5 (9,6)  14 (12,3)   
AEG (10 – 90) 18 (94,7) 46 (88,5)  90 (78,9)   
GEG (> 90) 1 (5,3) 1 (1,9)  10 (8,8)   
Macrosomía (≥ 4000 gr) 1 (5,3) 1 (1,9) 0,451 10 (8,8) 0,607 0,100 
Sexo RN   0,028  0,132 0,187 
Mujer 14 (73,7) 23 (44,2)  63 (55,3)   
Hombre 5 (26,3) 29 (55,8)  51 (44,7)   
Prematuridad (< 37 sem.) 0 1 (1,9) 0,543 3 (2,6) 0,474 0,782 
Parto   0,972  0,978 0,842 
Vaginal 13 (68,4) 34 (65,4)  79 (69,3)   
Instrumentado 3 (15,8) 9 (17,3)  19 (16,7)   
Cesárea 3 (15,8) 9 (17,3)  16 (14,0)   
Relacionada c/DMG 1 (33,3) 1 (11,1) 0,371 1 (6,3) 0,161 0,667 
Apgar < 7 al minuto 0 0 - 0 - - 
RN, recién nacido. PEG, pequeño para la edad gestacional. AEG, adecuado para la edad gestacional. GEG, grande para la edad gestacional.  
Datos expresados como media ± DE o n (%).* Valor significativo de P no considerado porque el número de casillas con una frecuencia  


















CRITERIOS NDDG  CRITERIOS IADPSG    
GC-N GC-DMG P GE-N GE-DMG P P GC-N P GC-DMG 
325 50   114 71  vs. GE-N vs. GE-DMG 
Ganancia ponderal (kg) 10,1  ± 4,4 7,3  ± 6,6 0,000 7,1 ± 3,1 7,2  ± 3,8 0,779 0,000 0,844 
Peso RN (gr) 3285,2 ± 486,9 3188,0 ± 524,0 0,231 3317,5 ± 539,8 3266,3 ± 416,9 0,495 0,510 0,361 
Percentil RN   0,376   0,121 0,424 0,411 
PEG (< 10) 27 (8,3) 7 (14,0)  14 (12,3) 5 (7,0)    
AEG (10 – 90) 272 (83,7) 40 (80,0)  90 (78,9) 64 (90,1)    
GEG (> 90) 26 (8,0) 3 (6,0)  10 (8,8) 2 (2,8)    
Macrosomía (≥ 4000 gr) 22 (6,8) 3 (6,0)  10 (8,8) 2 (2,8)    
Sexo RN   0,654   0,676 0,05 0,656 
Mujer 145 (44,6) 24 (48,0)  63 (55,3) 37 (52,1)    
Hombre 180 (55,4) 26 (52,0)  51 (44,7) 34 (47,9)    
Prematuridad (< 37 sem.) 19 (5,8) 1 (2,0) 0,260 3 (2,6) 1 (1,4) 0,578 0,176 0,802 
Parto   0,334   0,860 0,067 0,908 
Vaginal 185 (56,9) 34 (68,0)  79 (69,3) 47 (66,2)    
Instrumentado 77 (23,7) 9 (18,0)  19 (16,7) 12 (16,9)    
Cesárea 63 (19,4) 7 (14,0)  16 (14,0) 12 (16,9)    
Relacionada c/DMG 7 (11,1) 6 (85,7) 0,000 1 (6,3) 2 (16,7) 0,240 0,565 0,003* 
Apgar < 7 al minuto 0 2 (4,0) 0,127 0 0 - - 0,231 
HbA1c 2T (%) - 5,1 ± 0,3 - - 4,9  ± 0,2 - - 0,000 
Tratamiento DMG -  -   - - 0,726 
Dieta + AF  46 (92,0)  - 64 (90,1)    
Dieta + AF + insulina  4 (8,0)  - 7 (9,9)    
Prescripción insulina (sem.) - 25,7 ± 3,9 - - 22,7 ± 11,8 - - 0,366 
SOG 75 gr postparto - N 34 (68,0) -  N 52 (73,2) - - 0,111 
Normal  29 (85,3)  - 48 (92,3)    
IHC  0  - 2 (3,8)    
GBA  5 (14,7)  - 2 (3,8)    
RN, recién nacido. PEG, pequeño para la edad gestacional. AEG, adecuado para la edad gestacional. GEG, grande para la edad gestacional.IHC, intolerancia a 
los hidratos de carbono. GBA, glucemia basal alterada. Datos expresados como media ± DE o n (%).* Valor significativo de P no considerado porque el número de 









CRITERIOS IADPSG  CRITERIOS NDDG P GE-BR P GE-AR 
GE-BR 19 GE-AR 52 P GC-DMG 50  vs. GC DMG vs. GC-DMG 
Ganancia ponderal (kg) 9,1 ± 4,0 6,4 ± 3,5 0,008 7,3  ± 6,6 0,282 0,392 
Peso RN (gr) 3383,2 ± 281,3 3223,7 ± 447,5 0,124 3188,0 ± 524,0 0,105 0,712 
Percentil RN   0,295  0,226 0,633 
PEG (< 10) 0 5 (9,6)  7 (14,0)   
AEG (10 – 90) 18 (94,7) 46 (88,5)  40 (80,0)   
GEG (> 90) 1 (5,3) 1 (1,9)  3 (6,0)   
Macrosomía (≥ 4000 gr) 1 (5,3) 1 (1,9) 0,451 3 (6,0) 0,907 0,289 
Sexo RN   0,028  0,055 0,703 
Mujer 14 (73,7) 23 (44,2)  24 (48,0)   
Hombre 5 (26,3) 29 (55,8)  26 (52,0)   
Prematuridad (< 37 sem.) 0 1 (1,9) 0,543 1 (2,0) 0,535 0,978 
Parto   0,972  0,966 0,900 
Vaginal 13 (68,4) 34 (65,4)  34 (68,0)   
Instrumentado 3 (15,8) 9 (17,3)  9 (18,0)   
Cesárea 3 (15,8) 9 (17,3)  7 (14,0)   
Relacionada c/DMG 1 (33,3) 1 (11,1) 0,371 6 (85,7) 0,249 0,362 
Apgar < 7 al minuto 0 0 - 2 (4,0) 0,275 0,073 
HbA1c 1T (%) 5,0 ± 0,1 5,3 ± 0,2 0,000 - - - 
HbA1c 2T (%) 4,8 ± 0,2  5,0 ± 0,2 0,001 5,1 ± 0,3 0,000 0,006 
HbA1c 3T (%) 4,9 ± 0,2 5,1 ± 0,2 0,001 - - - 
Tratamiento DMG   0,092  0,204 0,374 
Dieta + AF 19 (100) 45 (86,5)  46 (92,0)   
Dieta + AF + insulina 0 7 (13,5)  4 (8,0)   
Prescripción insulin (sem.) - 22,7 ± 11,8 - 25,7 ± 3,9 - 0,775 
SOG 75 gr postparto N 14 N 38 0,450 N 34 (68,0) 0,130 0,176 
Normal 14 (100) 34 (89,4) - 29 (85,3)   
IHC - 2 (5,3)  0   
GBA - 2 (5,3)  5 (14,7)   
RN, recién nacido. PEG, pequeño para la edad gestacional. AEG, adecuado para la edad gestacional. GEG, grande para la edad gestacional.IHC, intolerancia a 





APLICAR EL PUNTO DE CORTE DE GLUCEMIA PLASMÁTICA BASAL 
(GPB) DEL PRIMER TRIMESTRE A LAS GESTANTES SIN DMG DEL 
GRUPO CONTROL 
 
 Tras aplicar el criterio de glucemia plasmática basal del primer 
trimestre de gestación en las gestantes sin DMG del GC (GC-N, N: 325) se 
observó que el 78,7% (n: 256) de las gestantes presentaron una glucemia 
plasmática basal inferior a 92 mg/dl (GPB-) frente al 21,2% (n: 69) de las 
gestantes que presentaron un valor igual o superior al indicado, siendo éste 
diagnóstico de DMG (GPB+). 
 
 En la tabla 12 se detallan los resultados de la evolución de la gestación 
y del parto de las gestantes sin DMG del GC, reclasificadas dentro del GC-
GPB- cuando el resultado de su glucemia plasmática basal en la analítica del 
primer trimestre fue inferior a 92 mg/dl y dentro del GC-GPB- en el caso de 
que este resultado fuese igual o superior al indicado. En esta tabla también 
se muestran los resultados del GE-GPB+, grupo de gestantes del GE con 
DMG diagnosticadas en base a la misma prueba analítica que las gestantes 
del GC-GPB+. En análisis comparativo de estos dos grupos muestra que no 
existen diferencias significativas entre las variables estudiadas con excepción 
de la variable cuantitativa ganancia ponderal, donde las gestantes del GE-
GPB+ presentaron menor aumento de peso durante la gestación con 

























Ganancia ponderal (kg) 10,3 ± 4,4 10,0 ± 4,7 0,711 7,6 ± 3,8 0,004 
Peso RN (gr) 3276,9 ± 477,6 3294,1 ± 603,0 0,802 3284,7 ± 434,5 0,928 
Percentil RN   0,748  0,873 
PEG (< 10) 21 (8,2) 6 (8,7)  3 (6,7)  
AEG (10 – 90) 213 (83,2) 59 (85,5)  40 (88,9)  
GEG (> 90) 22 (8,6) 4 (5,8)  2 (4,4)  
Macrosomía (≥ 4000 gr) 17 (77,3) 4 (100) 0,865 2 (100) 0,542 
Sexo RN   0,302  0,208 
Femenino 118 (46,1) 27 (39,1)  23 (51,1)  
Masculino 138 (53,9) 42 (60,9)  22 (49,9)  
Prematuridad (< 37 sem.) 14 (5,5) 5 (7,2) 0,576 0 0,065 
Parto   0,667  0,209 
Vaginal 149 (58,2) 36 (52,2)  30 (66,7)  
Instrumentado 48 (18,8) 15 (21,7)  9 (20,0)  
Cesárea 59 (23,0) 18 (26,1)  6 (13,3)  
Relacionada c/DMG 5 (10,4) 2 (13,3) 0,754 2 (33,3) 0,572 
Apgar < 7 al minuto 0 0 - 0 - 
RN, recién nacido. PEG, pequeño para la edad gestacional. AEG, adecuado para la edad gestacional. GEG, grande para la edad gestacional.  





DETERMINAR LA INFLUENCIA DE LA OBESIDAD EN LOS 
RESULTADOS DE LA GESTACIÓN Y DEL PARTO 
 
 La tabla 13 muestra que las gestantes del GE con obesidad 
pregestacional presentaron significativamente cifras en la HbA1c superiores 
con respecto a las gestantes sin obesidad (5,1 ± 0,2 vs. 4,9 ± 0,2, p = 0,001). 
En el caso de las gestantes del GC se ha descrito que aquellas con con 
obesidad pregestacional presentaron significativamente menor ganancia 
ponderal (6,0 ± 4,6 vs. 10,3 ± 4,7, p = 0,000) y mayor tasa de RN GEG (20,9% 
vs. 6,0%, p = 0,002) aunque menor número de RN con macrosomía con 
respecto al grupo de gestantes no obesas (77,8% vs. 90,0%, p = 0,007). En 
el grupo de gestantes obesas se describió un diagnóstico más precoz de 
DMG (27,8 ± 6,4 vs. 29,2 ± 2,6, p = 0,024) y una HbA1c superior con respecto 
a las gestantes sin obesidad pregestacional (5,4 ± 0,2 vs. 5,1 0,3, p = 0,003). 
 
 En esta misma tabla se muestran también diferencias significativas 
entre las gestantes con obesidad y las gestantes sin obesidad del GE y del 
GC. Las gestantes sin obesidad del GE presentaron, con respecto a las 
gestantes sin obesidad del GC, una ganancia ponderal menor (7,3 ± 3,4 vs. 
10,3 ± 4,7, p = 0,000) así como una HbA1c inferior (4,9 ± 0,2 vs. 5,1 ± 0,3, p 
= 0,000), siendo estas gestantes diagnosticadas de DMG más prezcomente 
con respecto a las gestantes no obesas del GC (13,5 ± 8,4 vs. 29,2 ± 2,6, p = 
0,000). El análisis comparativo de las gestantes con obesidad del GE y del 
GC también muestra que el diagnostico de DMG se ha realizado antes en las 
gestantes del GE (17,9 ± 9,1 vs. 27,8 ± 6,4, p = 0,001) y que la HbA1c también 
ha sido menor en este grupo de gestantes (5,1 ± 0,2 vs. 5,4 ± 0,2, p = 0,006). 
Ha sido curioso encontrar que las gestantes con obesidad del GE han tenido 
significativamente un mayor número de casos de RN de sexo femenino frente 





Tabla 13.  Diferencias en los resultados de la gestación y del parto entre las gestantes con y sin obesidad     

















P * P ** 
Ganancia ponderal (kg) 10,3 ± 4,7 6,0 ± 4,6 0,000 7,3 ± 3,4 6,0 ± 3,2 0,059 0,000 0,944 
Peso RN (g) 3250,6 ± 494,3 3404,3 ± 597,0 0,062 3283,9 ± 509,6 3379,6 ± 394,3 0,354 0,490 0,850 
Percentil RN   0,002   0,118 0,521  0,025† 
PEG (<10) 30 (9,0) 4 (9,3)  19 (12,0) 0    
AEG (10 – 90) 282 (84,9) 30 (69,8)  128 (81,0) 26 (96,3)    
GEG (> 90) 20 (6,0) 9 (20,9)  11 (7,0) 1 (3,7)    
Macrosomia (≥ 4000 g) 18 (90,0) 7 (77,8) 0,007 11 (100) 1 (100) 0,525 0,499 0,107 
Sexo RN   0,154   0,155 0,254 0,010 
Femenino 154 (46,4) 15 (34,9)  82 (51,9) 18 (66,7)    
Masculino 178 (53,6) 28 (65,1)  76 (48,1) 9 (33,3)    
Prematuridad (< 37 sem.) 29 (8,7) 4 (9,3) 0,902 10 (6,3) 1 (3,7) 0,594 0,358 0,376 
Parto   0,336   0,503 0,204 0,221 
Vaginal 194 (58,4) 25 (58,1)  105 (66,5) 21 (77,8)    
Instrumentado 79 (23,8) 11 (25,6)  25 (15,8) 3 (11,1)    
Cesárea 59 (17,8) 7 816,3) 0,971 28 (17,7) 3 (11,1)    
Relacionada c/DMG 11 (18,6) 2 (18,2)  3 (12,0) 0 0,525 0,455 0,425 
Apgar < 7 al minuto 3 (0,9) 0 0,531 0 0 - 0,231 - 
Gestantes con DMG  41 (12,3)  9 (20,9) 0,119 59 (37,4) 12 (44,4) 0,483 - - 
Semana diagnóstico 29,2 ± 2,6 27,8 ± 6,4 0,024 13,5 ± 8,4 17,9 ± 9,1 0,066 0,000 0,001 
Tratamiento DMG   0,082    0,003† 0,963 0,577 
Dieta + AF 39 (95,1) 7 (77,8)  56 (94,9) 8 (66,7)    
Dieta + AF + insulina 2 (0,9) 2 (22,2)  3 (5,1) 4 (33,3)    
Prescripción insulina (sem.) 28,0 ± 0,0 23,5 ± 4,9 - 20,0 ± 0,0 24,7 ± 13,6 0,643 0,401 1,000 
HbA1c 1T (%) - - - 5,2 ± 0,2 5,2 ± 0,1 0,956 - - 
HbA1c 2T (%) 5,1 ± 0,3 5,4 ± 0,2 0,003 4,9 ± 0,2 5,1 ± 0,2 0,001 0,000 0,006 
HbA1c 3T (%) - - - 5,1  ± 0,2 5,1  ± 0,2 0,847 - - 
RN, recién nacido. PEG, pequeño para la edad gestacional. AEG, adecuado para la edad gestacional. GEG, grande para la edad gestacional. Datos expresados 





 En la tabla 14 se muestra que las gestantes del GC-N con obesidad 
pregestacional presentaron, con respecto a las gestantes sin obesidad, 
significativamente una ganacia ponderal menor (6,4 ± 4,6 vs. 10,7 ± 4,3, p = 
0,000) así como una media en el peso del RN mayor (3453,5 ± 567,7 vs. 
3260,4 ± 495,3, p = 0,035), sin embargo, la tasa de RN con macrosomía ha 
sido inferior en el grupo de gestantes con obesidad frente al grupo de 
gestantes sin obesidad (75,0% vs. 88,9%, p = 0,008). En esta tabla se 
muestra también que las gestantes con obesidad del GC-DMG presentaron 
significativamente cifras superiores de HbA1c con respecto a las gestantes 
no obesas (5,4 ± 0,2 vs. 5,1 ± 0,3, p = 0,003). El análisis comparativo entre 
las gestantes sin obesidad del GC-N y del GC-DMG muestra que las 
gestantes con DMG presentaron significativamente una menor ganancia 
ponderal (7,9 ± 6,8 vs. 10,7 ± 4,3, p = 0,001) (tabla 14).  
 
 En la tabla 15 se refleja que las gestantes con obesidad del GE-DMG 
presentaron significativamente, con respecto a las gestantes sin obesidad, 
una menor ganancia ponderal (4,6 ± 3,2 vs. 7,7 ± 3,8, p = 0,012), un 
diagnostico de DMG más inmediato (10,7 ± 8,8 vs. 14,0 ± 8,7, p = 0,017), un 
resultado superior en la HbA1c del segundo trimestre (5,1 ± 0,2 vs. 4,9 ± 0,2, 
p = 0,001) y mayor tasa de prescripción de insulina (33,3% vs. 5,1%, p = 
0,003) (tabla 15). 
 

















Tabla 14.  Diferencias en los resultados de la gestación y del parto entre las gestantes con y sin obesidad 

















P * P ** 
Ganancia ponderal (kg) 10,7 ± 4,3 6,4 ± 4,6 0,000 7,9 ± 6,8 4,7 ± 4,8 0,179 0,001 0,332 
Peso RN (gr) 3260,4 ± 495,3 3453,5 ± 567,7 0,035 3181,3 ± 487,5 3218,3 ± 701,9 0,850 0,339 0,299 
Percentil RN   0,903   0,659 0,400 0,716 
PEG (< 10) 24 (8,2) 3 (8,8)  6 (14,6) 1 (11,1)    
AEG (10 – 90) 249 (85,6) 23 (67,6)  33 (80,5) 7 (77,8)    
GEG (> 90) 18 (6,2) 8 (23,6)  2 (4,9) 1 (11,1)    
Macrosomia (≥ 4000 gr)  16 (88,9) 6 (75,0) 0,008 2 (100) 1 (100) 0,476 0,870 0,637 
Sexo RN   0,128   0,814 0,743 0,499 
Mujer 134 (46,0) 11 (32,4)  20 (48,8) 4 (44,4)    
Hombre 157 (54,0) 23 (67,6)  21 (51,2) 5 (55,6)    
Prematuridad (< 37 sem.) 26 (8,9) 2 (5,9) 0,548 3 (7,3) 2 (22,2) 0,177 0,731 0,133 
Parto   0,195   0,915 0,382 0,517 
Vaginal 166 (57,1) 19 (55,9)  28 (68,3) 6 (66,7)    
Instrumentado 72 (24,7) 5 (14,7)  7 (17,1) 2 (22,2)    
Cesárea 53 (18,2) 10 (29,4)  6 (14,6) 1 (11,1)    
Relacionada c/DMG 6 (11,3) 1 (10,0) 0,903 5 (83,3) 1 (100) 0,659  0,000†  0,026† 
Apgar < 7 al minute 0 0 - 3 (7,3) 0 0,403   
Semana diagnóstico - - -   0,747 - - 
Tratamiento DMG - - -   0,082 - - 
Dieta + AF    39 (95,1) 7 (77,8)    
Dieta + AF + insulina    2 (4,9) 2 (22,2)    
Semana pauta insulina - - - 28,0 ± 0,0 23,5 ± 4,9 - - - 
HbA1c 2T (%) - - - 5,1 ± 0,3 5,4 ± 0,2 0,003 - - 
RN, recién nacido. PEG, pequeño para la edad gestacional. AEG, adecuado para la edad gestacional. GEG, grande para la edad gestacional. Datos expresados 







Tabla 15.  Diferencias en los resultados de la gestación y del parto entre las gestantes con y sin obesidad 

















P * P ** 
Ganancia ponderal (kg) 7,1 ± 3,1 7,0 ± 2,9 0,954 7,7 ± 3,8 4,6 ± 3,2 0,012 0,282 0,052 
Peso RN (gr) 3293,1 ± 553,9 3478,7 ± 414,9 0,216 3268,5 ± 429,3 3255,8 ± 343,9 0,924 0,770 0,148 
Percentil RN   0,264   0,454 0,192 0,362 
PEG (< 10) 14 (14,1) 0  5 (8,5) 0    
AEG (10 – 90) 76 (76,8) 14 (93,3)  52 (88,1) 12 (100)    
GEG (> 90) 9 (9,1) 1 (6,7)  2 (3,4) 0    
Macrosomia (≥ 4000 gr) 9 (100) 1 (100) 0,757 2 (100) 0 0,518 0,173 0,362 
Prematuridad (< 37 sem.) 6 (6,1) 0 0,327 4 (6,8) 1 (8,3) 0,848 0,858 0,255 
Sexo RN   0,341   0,268 0,594 1,000 
Mujer 53 (53,5) 10 (66,7)  29 (49,2) 8 (66,7)    
Hombre 46 (46,5) 5 (33,3)  30 (50,8) 4 (33,3)    
Parto   0,922   0,388 0,699 0,825 
Vaginal 68 (68,7) 11 (73,4)  37 (62,8) 10 (83,4)    
Instrumentado 17 (17,2) 2 (13,3)  11 (18,6) 1 (8,3)    
Cesárea 14 (14,1) 2 (13,3)  11 (18,6) 1 (8,3)    
Relacionada c/DMG 1 (7,1) 0 0,696 2 (18,2) 0 0,640 0,399 - 
Apgar < 7 al minute 0 0 - 0 0 - - - 
Semana diagnóstico - - - 14,0 ± 8,7 10,7 ± 8,8 0,017 - - 
Tratamiento DMG - - -   0,003 - - 
Dieta + AF    56 (94,9) 8 (66,7)    
Dieta + AF + insulina - - - 3 (5,1) 4 (33,3)    
Semana pauta insulina - - - 20,0 ± 11,0 24,7 ± 13,6 0,643 - - 
HbA1c 1T (%) - - - 5,2 ± 0,2 5,2 ± 0,1 0,874 - - 
HbA1c 2T (%) - - - 4,9 ± 0,2 5,1 ± 0,2 0,001 - - 
HbA1c 3T (%) - - - 5,1 ± 0,2 5,1 ± 0,2 0,847 - - 
RN, recién nacido. PEG, pequeño para la edad gestacional. AEG, adecuado para la edad gestacional. GEG, grande para la edad gestacional. Datos expresados 





IMPACTO EN LA CARGA DE TRABAJO DE LA ESTRATEGIA 
DIAGNÓSTICA Y TERAPÉUTICA UTILIZADA EN CADA GRUPO A 
ESTUDIO 
 
 La estrategia diagnóstica en el GE supuso la realización de 142 SOG 
de 75 gr mientras que en el GC fueron realizados 388 TS y 165 SOG de 100 
gr.  
 
 En el GC, se realizaron un total de 50 consultas de enfermería (1 
consulta de enfermería por cada gestante) y un total de 126 consultas 
médicas, 92 consultas realizadas durante el proceso de gestación, de las 
cuales 23 consultas fueron efectuadas en 4 gestantes con tratamiento de 
insulina, requiriendo cada una de ellas, 3, 5, 7 y 8 consultas respectivamente 
y 34 consultas fueron realizadas en el postparto (1 consulta médica por cada 
paciente). Relación consulta médica/consulta enfermería: 2.52. 
 
 
 En el GE la estrategia terapéutica realizada en las gestantes con DMG 
desde el primer trimestre de gestación requirió un total de 4 cuatro consultas 
de seguimiento, en el caso de gestantes de BR (19 gestantes, consultas 
totales 76) y 8 consultas de seguimiento en el caso de gestantes de AR (26 
gestantes, consultas totales 208). Las gestantes diagnosticadas de DMG tras 
la SOG de 75 gr, consideradas también de AR, realizaron 4 consultas de 
seguimiento (26 gestantes, consultas totales 104). Todas estas consultas 
fueron realizadas en una consulta de enfermería durante el proceso de 
gestación (total 76 + 208 + 104 = 388 consultas de enfermería). En este 
mismo proceso, también requirieron control médico, 3 gestantes de AR sin 
tratamiento con insulina, realizando 1, 3 y 6 consultas respectivamente y 7 
gestantes de AR, en tratamiento con insulina, realizando 2, 3, 4, 7, 7, 8 y 12 
consultas respectivamente (53 consultas). Además de estas consultas 





consulta médica por cada paciente), siendo el total de consultas médicas 
realizadas de 43 (53 + 52 = 105 consultas médicas,). Relación consulta 



































































































































ESTRATEGIA DIAGNÓSTICA (NDDG vs. IADPSG) 
 
1. Tras aplicar los criterios diagnósticos del NDDG en el GC se 
describió una prevalencia de DMG del 11,3% y del 0,2% para DM 
franca.  
2. Tras aplicar los criterios diagnósticos de la IADPSG en el GE se 
describió una prevalencia de DMG del 36,3% y del 0,5% para DM 
franca. De las gestantes diagnosticadas de DMG el 24,7% (n: 55) lo 
fue por el resultado de la glucemia plasmática basal del primer 
trimestre y el 11,6% tras la realización de la SOG de 75 gr entre las 
semanas 24 y 28 de gestación.  
3. Aceptar los criterios diagnósticos propuestos por la IADPSG implica 
un incremento en la prevalencia de DMG del 221,2%, del que el 
118,6% está presente ya desde el primer trimestre de gestación. 
 
FACTORES DE RIESGO PARA DMG 
 
1. Los factores de riesgo para DMG estuvieron presentes en mayor 
proporción en las gestantes diabéticas del GC en comparación con las 
gestantes sin diabetes (p = 0,003).  
2. Las gestantes diabéticas del GC con un factor de riesgo o con dos o 
más factores de riesgo presentaron, respectivamente, un riesgo 3,52 
(IC95% 1,04 – 11,82, p = 0,031) y 7,53 (IC95% 2,04 – 27,69, p = 
0,001) 3veces mayor de desarrollar DMG en comparación con las 
gestantes sin factores de riesgo. 
3. Las gestantes diabéticas del GC y del GE presentaron, con respecto 
a las gestantes sin diabetes, mayor prevalencia de factores de riesgo 
p = 0,000). 




4. Se describió mayor proporción de gestantes sin factores de riesgo en 
el grupo de gestantes diabéticas del GE con respecto a las gestantes 
diabéticas del GC (p =0,000). 
5. Las gestantes con diabetes del GC presentaron una media en el IMC 
pregestacional superior con respecto a las gestantes sin diabetes 
(26,3 kg/m2 ± 4,9 vs. 24,8 kg/m2 ± 4,3, p = 0,020).  
6. Las gestantes del GE diagnosticadas de DMG tras la realización de la 
SOG de 75 gr presentaron mayor proporción de gestantes con un IMC 
pregestacional ≥ 30 kg/m2 con respecto a las gestantes del GE sin 
diabetes (30,8% vs. 12,9%, p = 0,026, OR 2.99).  
7. Las gestantes del GC con diabetes presentaron mayor proporción de 
gestantes con una edad materna ≥ 30 años con respecto a las 
gestantes sin diabetes (88,0% vs. 71,8%, p = 0,015, OR 3.08). 
8. Las gestantes diabéticas del GC presentaron una media superior de 
IMC pregestacional con respecto a las gestantes del GE diabéticas 
tras la determinación de la glucemia plasmática basal del primer 
trimestre (26,3 kg/m2 ± 4,9 vs. 24,2 kg/m2 ± 4,3, p = 0,017). 
9. Las gestantes diabéticas del GC presentaron mayor proporción de 
gestantes con edad ≥ 30 años con respecto a las gestantes del GE 
diabéticas tras la determinación de la glucemia plasmática basal del 
primer trimestre (88,0% vs. 69,1%; p = 0,019, OR 3.28). 
10. Las gestantes diabéticas del GC presentaron una media de edad 
superior frente a las gestantes del GE diabéticas tras la realización de 
la SOG de 75 gr (34,7 años ± 4,6 vs. 32,0 años ± 4,3, p = 0,013) y con 
respecto al total de las gestantes diabéticas del GE (34,7 años ± 4,6 
vs. 32,7 años ± 5,4, p = 0,028).  
 
EVOLUCIÓN DE LA GESTACIÓN 
 
1. La ganancia ponderal fue en las gestantes diabéticas de bajo riesgo 
del GE mayor con respecto a las gestantes diabéticas de alto riesgo 




(9,1 kg ± 4,0 vs. 6,4 kg ± 3,5, p = 0,019) y a las gestantes no diabéticas 
(9,1 kg ± 4,0 vs. 7,1 kg ± 3,1, p = 0,011). 
2. En el GC, las gestantes no diabéticas ganaron más peso que aquellas 
con diabetes (10,1 kg ± 4,4 vs. 7,3 kg ± 6,6, p = 0,000).  
3. Al comparar las gestantes no diabéticas del GC y del GE se observó 
que las gestantes del GC ganaron más peso que las gestantes del GE 
(10,1 kg ± 4,4 vs. 7,1 kg ± 3,1, p = 0,000). 
4. El análisis de la HbA1c en las gestantes del GE con diabetes de bajo 
riesgo mostró que fue inferior con respecto a las gestantes de alto 
riesgo en los tres trimestres estudiados (5,0% ± 0,1 vs. 5,3% ± 0,2, p 
= 0,000; 4,8% ± 0,19 vs. 5,0% ± 0,2, p = 0,001; 4,9% ± 0,2 vs. 5,1% ± 
0,2, p = 0,001).  
5. La media de la HbA1c del 2º trimestre en las gestantes con diabetes 
del GC fue superior en comparación con la media de la gestantes 
diabéticas totales del GE (5,1% ± 0,3 vs. 4,9% ± 0,2, p = 0,000), de 
las gestantes del GE diabéticas de bajo riesgo (5,1% ± 0,3 vs. 4,8% ± 
0,2, p = 0,000) y de las gestantes del GE diabéticas del alto riesgo 
(5,1% ± 0,3 vs. 5,0% ± 0,2, p = 0,000). 
6. El porcentaje total de gestantes con tratamiento de insulina fue en las 
gestantes del GC del 8,0% y del 9,9% en las gestantes del GE, 
perteneciendo todas ellas al grupo de gestantes diabéticas de alto 
riesgo. La media de la semana de prescripción de insulina fue en las 
gestantes del GC de 25,7 ± 3,9 y en las gestantes del GE de 22,7 ± 
11,8. 
7. No se encontraron diferencias significativas en el análisis de las 









RESULTADOS DEL PARTO 
 
1. El análisis de la variable tipo de parto no mostró diferencias 
significativas entre los grupos, sin embargo, el análisis de la variable 
causa de cesárea relacionada con DMG mostró que las gestantes del 
GC-DMG presentaron con respecto a las gestantes de este mismo 
grupo sin DMG una prevalencia de esta causa de cesárea 
significativamente superior (85,7% vs. 11,1% %, p = 0,000). 
2. El análisis de la variable peso del RN, no mostró diferencias 
significativas entre los grupos, tanto en su representación cuantitativa 
como cualitativa, sin embargo, se aprecian ciertas tendencias, como 
una tasa menor de RN pequeños para la edad gestacional y de RN 
grandes para la edad gestacional en las gestantes diabéticas totales 
del GE, en las gestantes del GE diabéticas de bajo riesgo y en las 
gestantes del GE diabéticas de alto riesgo con respecto a las 
gestantes diabéticas del GC. Esta misma tendencia se observa 
también en las gestantes del GE diabéticas de bajo riesgo con 
respecto a las gestantes sin diabetes del GC y del GE. 
3. No se han desrito diferencias significativas tras el análisis de las 
complicaciones neonatales estudiadas (Apgar al minuto < 7, 
hipoglucemia, hipocalcemia, policitemia, hiperbilirrubinemia, SDR, 
trauma obstétrico, distocia de hombros y mortalidad neonatal). 
 
RESULTADOS DEL POSTPARTO 
 
1. Los resultados de la SOG postparto mostró, en las gestantes del GC, 
que el 85,3% presentó tolerancia normal a los hidratos de carbono y 
el 14,7% intolerancia a los hidratos de carbono, mintras que las 
gestantes del GE que el 92,3% presentó tolerancia normal a los 




hidratos de carbono, el 3,8% glucemia basal alterada y el 3,8% 
intolerancia a los hidratos de carbono.  
 
CRITERIO DIAGNÓSTICO DE DMG: GLUCEMIA PLASMÁTICA BASAL 
 
1. Las gestantes del GC a las que se le aplicó el resultado de la glucemia 
plasmática basal de la analítica del primer trimestre como criterio 
diagnóstico de DMG (≥ 92 mg/dl) presentaron resultados obstétricos 
similares con respecto a las gestantes del GE, salvo en el caso de la 
ganancia ponderal donde estas gestantes presentaron una ganancia 
ponderal inferior (7,6 kg ± 3,8 vs. 10,3 kg ± 4,4, p = 0,004). 
 
RESULTADOS OBSTÉTRICOS: OBESIDAD PREGESTACIONAL VS. NO 
OBESIDAD 
 
1. Las gestantes con obesidad pregestacional del GC presentaron con 
respecto a las gestantes sin obesidad: 
a. menor ganancia ponderal (6,0 kg ± 4,6 vs. 10,3 kg ± 4,7, p = 
0,000). 
b. mayor tasa de RN grandes para la edad gestacional (20,9% 
vs. 6,0%, p = 0,002). 
c. mayor tasa de RN con macrosomia (77,7% vs. 90,0%, p = 
0,007). 
d. un resultado de la HbA1c del segundo trimestre superior (5,4% 
± 0,2 vs. 5,1% ± 0,3, p = 0,003). 
e. un diagnóstico de DMG más precoz (27,8 sem. ± 6,4 vs. 29,2 
sem. ± 2,6, p = 0,024). 
2. En las gestantes del GE el resultado de la HbA1c del segundo 
trimestre ha sido superior en las gestantes con obesidad con respecto 
a las gestantes no obesas (5,1% ± 0,2 vs. 4,9% ± 0,2, p = 0,001). 




3. El análisis de las gestantes del GC y del GE sin obesidad muestra que 
las gestantes del GE presentaron: 
a. menor ganancia ponderal (7,3 kg ± 3,4 vs. 10,3 kg ± 4,7, p = 
0,000). 
b. un diagnóstico de DMG más precoz (13,5 sem. ± 8,4 vs. 29,2 
sem. ± 2,6, p = 0,000). 
c. una HbA1c del segundo trimestre inferior (4,9% ± 0,2 vs. 5,1% 
± 0,3, p = 0,000). 
4. El análisis de las gestantes del GC y del GE con obesidad muestra 
que las gestantes del GE presentaron: 
a. mayor tasa de RN adecuados para la edad gestacional (96,3% 
vs. 69,8%, p = 0,025). 
b. un diagnóstico de DMG más precoz (17,9 sem. ± 9,1 vs. 27,8 
sem. ± 6,4, p = 0,001). 
c. una HbA1c del segundo trimestre inferior (5,4% ± 0,2 vs. 5,1% 
± 0,2, p = 0,006). 
5. Las gestantes del GE diabéticas y con obesidad pregestacional 
presentaron con respecto a las gestantes del mismo grupo sin 
obesidad: 
a. menor ganancia ponderal (4,6 kg ± 3,2 vs. 7,7 kg ± 3,8, p = 
0,012). 
b. un diagnóstico más precoz (10,7 sem. ± 8,8 vs. 14,0 sem. ± 
8,7, p = 0,017). 
c. una HbA1c del segundo trimestre superior (5,1% ± 0,2 vs. 
4,9% ± 0,2, p = 0,001). 
6. Las gestantes del GC sin diabetes y con obesidad pregestacional 
presentaron con respecto a las gestantes de este grupo sin 
obesidad: 
a. menor ganancia ponderal (6,4 kg ± 4,6 vs. 10,7 kg ± 4,3, p = 
0,000). 




b. mayor media de peso del RN (3453,5 gr ± 567,7 vs. 3260,4 gr 
± 495,3, p = 0,035). 
c. menor tasa de macrosomía fetal (75,0% vs. 88,9%, p = 0,008). 
7. Las gestantes del GC diabéticas y con obesidad pregestacional 
presentaron cifras superiores de HbA1c con respecto a las gestantes 
sin obesidad (5,4% ± 0,2 vs. 5,1% ± 03, p = 0,003). 
8. Las gestantes diabéticas y sin obesidad del GC presentaron una 
menor ganancia ponderal con respecto a las gestantes del mismo 



















































































































































































PREVALENCIA DE DMG Y DM FRANCA 
 
 A pesar de ser la DMG ampliamente estudiada por la comunidad 
científica, actualmente no existe un consenso internacional sobre la estrategia 
diagnóstica que debe ser utilizada para detectarla, ni sobre cuál debe ser su 
manejo clínico, variando su prevalencia según el país y el perfil de la 
población estudiada. Sin embargo, tras publicarse en 2008 los resultados del 
estudio HAPO (65), se inició un proceso encaminado a alcanzar el esperado 
y definitivo consenso a este respecto, que se plasmó en la elaboración por 
parte de la IADPSG de un nuevo protocolo diagnóstico para la DMG (20). 
Estos criterios diagnósticos son los primeros calculados para predecir 
resultados perinatales a partir de datos poblacionales amplios y multiétnicos, 
aunque muchos grupos de trabajo, entre los cuales se encuentra el GEDE, 
se muestran reticentes a asumir el significativo aumento de la prevalencia de 
DMG que supondrá la aplicación de dichos criterios, sin conocer antes la 
repercusión clínica, asistencial y económica de su implantación. Este trabajo 
es un intento de dar respuesta a las incertidumbres que rodean a esta nueva 
propuesta de consenso.  
 
 En una primera aproximación de la IADPSG, la aplicación de los 
nuevos criterios diagnósticos propuestos a la población HAPO, revela una 
prevalencia para DMG del 16,1% lo que se corresponde con un aumento de 
la prevalencia de DMG del doble a la descrita con criterios previos. En nuestro 
país, el estudio Evaluación de las distintas estrategias diagnósticas para 
Diabetes Gestacional (31), aplicó los puntos de corte de la SOG de 75 gr 
propuestos por la IADPSG a los resultados de la SOG de 100 gr de su estudio, 
obteniéndose una prevalencia de DMG para todos los sujetos del estudio de 
más del doble con respecto a la prevalencia según criterios del NDDG (14,7% 
vs. 7,0%, incremento del 110,0%), y según los criterios de CyC (14,7% vs. 
9,7%, incremento del 51,5%). A pesar de que esta prevalencia es muy similar 





consideración que la prevalencia descrita en el Evaluación de las distintas 
estrategias diagnósticas para Diabetes Gestacional está sesgada. En parte 
puede haber un infradiagnóstico al ser aplicados los puntos de corte 
exclusivamente a la población con un cribado positivo y también por otro lado, 
un sobrediagnóstico al ser aplicados en una prueba con mayor carga de 
glucosa. Realizado también en población española, el St. Carlos Gestational 
Diabetes Study (88), publicado en septiembre de 2014, describió una 
prevalencia de DMG del 35,5%, tras utilizar la SOG de 75 gr con los puntos 
de corte propuestos por la IADPSG, viéndose incrementada la prevalencia en 
más del triple en comparación con la prevalencia descrita en el mismo estudio 
tras la utilización de los criterios de CyC (35,5% vs. 10,6%, incremento del 
234,9%).  
  
 Estudios internacionales, como el estudio brasileño Impacto do critério 
proposto pela IADPSG para o diagnóstico de Diabetes Gestacional no estudo 
brasileiro de Diabetes Gestacional presentado en formato póster en la 32ª 
Semana Científica do Hospital de Clínicas de Porto Alegre (89), describió una 
prevalencia, tras utilizar la SOG de 75 gr y los puntos de corte propuestos por 
la IADPSG, que aumentaba más del doble en comparación con la prevalencia 
actual en el país (18,3% vs. 7,6%, incremento del 140,8%). En esta misma 
línea, Shang y Lin (90) publicaron en febrero de 2014, los resultados del 
estudio IADPSG criteria for diagnosing gestational diabetes mellitus and 
predicting adverse pregnancy outcomes realizado en una cohorte de 3.083 
gestantes en el que la prevalencia de DMG según los criterios de la IADPSG 
también aumentaba en más del doble en comparación con los criterios 
estándar del país (19,9% vs. 7,9%, incremento del 151,9%). El estudio 
publicado en 2014, The impact of International Association of Diabetes and 
Pregnancy Study Groups (IADPSG) fasting glucose diagnostic criterion on the 
prevalence and outcomes of gestational diabetes mellitus in Han Chinese 
women (Han Chinese Women Study) (91) mostró una prevalencia de DMG 





propuesta por la IADPSG como criterio diagnóstico para DMG y realizada 
entre las semanas 24 y 28 de gestación. Este estudio describe un aumento 
en la prevalencia de DMG del 109,4% con respecto a la descrita tras utilizar 
los criterios de CyC (11,7%) (91). Wei et al. publicaron en octubre de 2014 el 
estudio International Association of Diabetes and Pregnancy Study Group 
criteria is suitable for gestational diabetes mellitus diagnosis: further evidence 
from China, publicado en 2014 que incluye 25.674 mujeres del Peking 
University First Hospital, comparó las prevalencias de los mismos dos 
criterios diagnósticos utilizados en nuestro estudio describiendo un 
incremento en la prevalencia de DMG de más del doble (125,0%) tras 
encontrar una prevalencia de DMG del 8,4% para el grupo de gestantes que 
utilizó los criterios del NDDG y del 18,9% para las gestantes que siguieron los 
criterios de la IADPSG (92). 
 
 La prevalencia de DMG en el GE aquí descrita, sobrepasa el aumento 
de prevalencia estimado hasta ahora siendo más del triple en comparación 
con la descrita en el GC-DMG (criterios NDDG) (36,3% vs. 11,3%, incremento 
del 221,2%). Esta diferencia se debe a la aplicación completa de los criterios 
diagnósticos propuestos por la IADPSG, que consideran también la glucemia 
basal del primer trimestre de gestación, ya que la prevalencia de las DMG 
diagnosticadas en este  momento, es más del doble que la encontrada en el 
GC con los criterios del NDDG (24,7% vs. 11,3%, incremento del 118,6%). 
En la actualidad, la falta de estudios publicados al respecto, hace que los 
resultados aquí presentados sean una aportación novedosa, a la hora de 
conocer la prevalencia real de DMG obtenida al aplicar de forma estricta los 
criterios diagnósticos propuestos por la IADPSG. 
 
 Comparando la prevalencia total de DMG descrita en este estudio con 
otros trabajos, encontramos que ésta se ve incrementada en más del doble 
con respecto a la descrita en el estudio HAPO (65) (36,3% vs. 16,1%, 





diagnósticas para Diabetes Gestacional (31) (36,3% vs. 16,2%, incremento 
del 124,1%), en casi el doble con respecto al estudio Brasileño (36,3% vs. 
18,3%, incremento del 98,4%) y al estudio elaborado por Shang y Lin (90) 
(36,3% vs. 19,9%, incremento del 82,4%) y similar con respecto al St. Carlos 
Gestational Diabetes Study (88) (36,3% vs. 35,5%, incremento del 2,3%). Sin 
embargo, al obviar la prevalencia de DMG descrita al utilizar la glucemia 
plasmática basal en el primer trimestre, encontramos que nuestra prevalencia 
es menor con respecto a la de los cinco estudios citados: 11,6% vs 16,1% 
(descenso del 27,9%); vs. 16,2% (descenso del 28,4%); vs.18,3% (descenso 
del 36,6%), vs. 19,9% (descenso del 41,7%) y vs. 35,5% (descenso del 
67,3%), respectivamente. Esta menor prevalencia en nuestro grupo estudio 
podría deberse a que las gestantes diagnosticadas en el primer trimestre, casi 
un 25,0% del grupo total, ya no realizaron la SOG de 75 gr entre las semanas 
24 y 28 de gestación, por tanto, desconocemos qué porcentaje de ellas 
habrían sido positivas. Los resultados del Han Chinese Women Study (91) 
permitió, en cambio, comparar la prevalencia de DMG descrita al utilizar la 
glucemia plasmática basal como criterio diagnóstico, encontrando e el 
resultado de la glucemia plasmática basal de la analítica del segundo 
trimestre una prevalencia similar con respecto a los resultados de la glucemia 
plasmática basal de la analítica del primer trimestre de nuestra cohorte 
(24,5% vs. 24,7%). 
 
 La prevalencia de DMG descrita en el GE, tras la realización de la 
SOG de 75 gr, es muy similar a la descrita en el GC, tras la realización de la 
SOG de 100 gr según criterios del NDDG (11,6% vs. 11,3%). Al comparar la 
prevalencia de DMG tras SOG, descrita en el GE con la encontrada en el 
Estudio Multicéntrico Español (8,8%) y en el estudio Evaluación de las 
distintas estrategias diagnósticas para Diabetes Gestacional (7,0%) tras 
utilizar los criterios del NDDG, encontramos que la prevalencia de DMG es 
superior con respecto a ambos estudios (31, 32). En cambio, al compararlos 





CyC, encontramos que la prevalencia es igual en el Estudio Multicéntrico 
Español (11,6% vs. 11,6%) y superior en comparación al estudio Evaluación 
de las distintas estrategias para la Diabetes Mellitus (11,6% vs. 9,7%, 
incremento del 19,6%). Sin embargo, estos resultados son simplemente 
orientativos y no se pueden equiparar, debido al número de gestantes con 
DMG en el GE que no realizaron la SOG de 75 gr, tras ser diagnosticadas en 
el primer trimestre, y debido también a que esta prueba tiene una carga de 
glucosa inferior. Los resultados del Han Chinese Women Study (91) si son 
más comparables con los aquí descritos. Así encontramos las mismas 
prevalencias de DMG en base a la glucemia plasmática basal como criterio 
diagnóstico (GE-DMG 24,7% vs. Han Chinese Women Study 24,5%). En 
nuestros resultados la prevalencia de DMG en base a la glucemia plasmática 
basal se ve incrementada en un 118,6% frente al incremento del 109,4% 
presente en la población de este estudio Chino. Es importante destacar que 
este incremento podría ser mayor de realizarse la glucemia plasmática basal 
en la analítica del primer trimestre tal como indica la IADPSG y no durante la 
semana 24 y 28 de gestación tal como se hizo en el estudio Chino.  
 
 Al comparar la prevalencia de DMG descrita en el GC con la descrita 
en el Estudio Multicéntrico Español (32) y en el estudio Evaluación de las 
distintas estrategias diagnósticas para Diabetes Gestacional (31) 
encontramos que la prevalencia de DMG es superior a pesar de haber sido 
utilizados en cada estudio los criterios del NDDG (11,3% vs. 8,8%, incremento 
del 28,4%; 11,3 vs. 7,0%, incremento del 61,4%). La prevalencia total de 
DMG descrita en el estudio Evaluación de las distintas estrategias 
diagnósticas para Diabetes Gestacional según criterios del NDDG fue del 
7,0% sin embargo, en dicho estudio se analizaron dos poblaciones, una de 
3.155 gestantes del Hospital Xeral Cíes de Vigo, donde la prevalencia de 
DMG descrita fue de un 7,6% y otra de 3.730 gestantes del Hospital Son 
Llatzer de Palma de Mallorca, donde la prevalencia de DMG descrita fue de 





doctoral con la prevalencia de estas dos poblaciones, especialmente con la 
prevalencia del Hospital Xeral Cíes de Vigo, al haber sido tomada esta 
muestra de la misma población que nuestra tesis. Los resultados muestran 
que la prevalencia de DMG descrita en el GC, es superior a la descrita en la 
muestra del Hospital Xeral Cíes de Vigo (11,3% vs. 7,6%, incremento el 
48,7%) y en la muestra del Hospital Son Llatzer de Palma de Mallorca (11,3% 
vs. 6,4%). Este hecho, podría ser un reflejo de la tendencia mundial donde se 
observa un aumento en la prevalencia de DMG asociada al aumento también 
de los factores de riesgo para DMG, principalmente la edad y el IMC materno, 
y al aumento en la población estudiada de la prevalencia de DM tipo 2 (93). 
 
 En lo que respecta a la prevalencia de DM franca descrita en esta 
tesis, ésta ha sido muy inferior con respecto a la descrita en el estudio HAPO 
(65) (1,7%) tanto en el GE (0,5% vs. 1,7%, descenso del 70,6%), como en el 
GC (0,2% vs. 1,7%, descenso del 88,2%). Estos resultados podrían guardar 
relación con la mayor eficacia de los programas implantados en los servicios 
de Atención Primaria de nuestro sistema sanitario para la detección precoz 
de DM o de situaciones prediabetes en la población general con respecto a 
otros países.  
 
 Esta tesis muestra, por primera vez, que la prevalencia de DMG 
descrita tras la aplicación completa de los nuevos criterios diagnósticos 
propuestos por la IADPSG, es significativamente superior a la descrita 
previamente en nuestra población y en otras poblaciones. Además, es 
importante destacar que más de la mitad de las gestantes con DMG han sido 
diagnosticadas por la glucemia plasmática basal de la analítica del primer 
trimestre. Esto también supone que un gran número de gestantes no va a 
tener que realizar la SOG de 75 gr entre las semanas 24 y 28, lo que reduce 
el número de SOG de 75 gr necesarias y permite establecer un protocolo de 






FACTORES DE RIESGO PARA DMG 
 
 Como ya se ha citado, la prevalencia de DMG se ve influenciada por 
los criterios diagnósticos que se utilicen para diagnosticarla pero también por 
la prevalencia de los factores de riesgo para DMG presentes en la población 
gestante. Por ello, conocer la presencia de dichos factores de riesgo en las 
gestantes es fundamental para poder detectar a aquellas con mayor 
probabilidad de padecer DMG y para establecer la similitud o la disparidad 
entre los perfiles de las gestantes con DMG en base a criterios diagnósticos 
diferentes y lo que es más importante, para poder reducir la posibilidad de 
iatrogenia asociada al tratamiento.  
 
 Organizaciones como la OMS, la IADPSG, la ADA y el GEDE 
recomiendan el cribado universal de DMG al considerar que este mecanismo 
identifica precozmente a las gestantes con DMG reduciendo la morbilidad 
asociada a esta patología. En esta línea, la tesis doctoral Evaluación de las 
distintas estrategias diagnósticas para Diabetes Gestacional (31) mostró en 
sus conclusiones la importancia de realizar un cribado universal para DMG 
en nuestra población para controlar la alta prevalencia de DMG a pesar de la 
baja prevalencia de gestantes con DMG sin factores de riesgo, según los 
criterios de CyC (2,1% en la población del Hospital Xeral Cíes de Vigo y de 
10,2% en la población del Hospital Son Llatzer de Palma de Mallorca). En 
nuestros resultados se ha descrito una prevalencia más elevada de gestantes 
con DMG sin factores de riesgo con respecto a los resultados de esta tesis, 
tanto en el GE-DMG como en el GC-DMG presentando significativamente 
mayor número de gestantes sin factores de riesgo el GE-DMG frente al GC-
DMG (GE-DMG 22,2% vs. GC-DMG 6,0%).  
  
 Los resultados de nuestro estudio muestran además que el GE-DMG 
presenta significativamente mayor número de gestantes con dos o más 





de gestantes con un factor de riesgo (44,4% vs. 66,0%). Estos resultados 
muestran que a pesar de que los criterios de la IADPSG identifican a 
gestantes con DMG con más cantidad de factores de riesgo también están 
identificando a un alto número de gestantes sin factores de riesgo lo que 
puede tener consecuencias desfavorables para la salud materna y fetal de 
realizarse en estas pacientes la misma atención terapéutica que se realiza en 
la actualidad en las gestantes con DMG. Es por tanto fundamental estudiar el 
perfil de riesgo en la población gestante con DMG según criterios IADPSG, 
para establecer la mejor intervención terapéutica a realizar en este caso. 
 
 Para conocer el perfil de la población a estudio, se registraron como 
factores de riesgo para DMG: la edad materna ≥ 30 años, el IMC 
pregestacional de obesidad (≥ 30 kg/m2), la DM en un familiar de primer 
grado, la presencia de DMG o intolerancia a los hidratos de carbono en 
gestaciones anteriores, la HTA crónica y/o casos de mala historia obstétrica 
como malformación congénita, macrosomía fetal, polihidramnios, cesárea 
(por causa relacionada con DMG: DPF o distocia de hombro), mortalidad 
perinatal e HTA gestacional (HIE, preeclampsia y eclampsia). Sin embargo, 
ha sido una limitación para el estudio el no poder establecer una relación entre 
algunos factores de riesgo y los grupos a estudio, al encontrar un escaso 
número de gestantes en las variables: DMG o intolerancia a los hidratos de 
carbono, HTA gestacional, cesárea por causa relacionada con DMG, 
macrosomía y malformación congénita y ningún caso para las variables HTA 
crónica y mortalidad perinatal, lo que limita la potencia estadística en las 
posibles diferencias encontradas.  
 
 El estudio del resto de los factores de riesgo para DMG ha mostrado 
que no existían diferencias significativas para la variable DM en familiar de 
primer grado al encontrarse prevalencias similares entre las gestantes con 





resultados significativos para las variables edad materna e IMC 
pregestacional.   
 
 Las gestantes del GC con DMG presentan una edad superior frente a 
las gestantes sin DMG (34,7 vs. 32,5 años) así como una mayor prevalencia 
de gestantes con una edad ≥ 30 años (88,0% vs. 71,8%, OR 3,08), resultado 
similar al descrito en las dos poblaciones estudiadas en la tesis doctoral 
Evaluación de la estratega diagnóstica para Diabetes Gestacional (31) tras 
utilizar los mismos criterios diagnósticos (Gestantes del Hospital Xeral Cíes 
de Vigo 33,3 vs. 29,4 años, p < 0,001; Gestantes del Hospital Son Llatzer de 
Mallorca 33,4 vs. 30,0 años, p < 0,001) y en la población del Estudio 
Multicéntrico Español (31,9 vs. 28,8 años, p < 0,0001).  
 
 Sin embargo, no encontramos diferencias significativas a este 
respecto, entre las gestantes con y sin DMG del GE (32,65 vs. 31,90 años), 
lo que contrasta con los resultados de la población estudiada en el St. Carlos 
Gestational Diabetes Study (88) (35 vs. 32 años, p = 0,001) y en el Han 
Chinese Women Study (90) (29,4 vs. 28,6 años, p < 0,0001). A pesar de 
haberse usado los mismos criterios diagnósticos en cada caso, esta 
diferencia también se encuentra al comparar los resultados de las gestantes 
con DMG del St. Carlos Gestational Study con los de nuestro GE-SOG (35 
vs. 32,0 años) y con las gestantes con DMG del Han Chinese Women Study 
con las de nuestro GE-1T (29,4 vs. 33,0 años).  
 
 Sin embargo, los resultados de nuestro estudio si muestran 
diferencias entre la edad de las gestantes con DMG del GE y del GC 
presentando las gestantes del GE-DMG y del GE-SOG una edad 
significativamente inferior con respecto a las gestantes del GC-DMG (32,7 vs. 
34,7 años; 32,0 vs. 34,7 años) y una menor prevalencia de gestantes con una 






 En cuanto a la variable IMC pregestacional nuestros resultados 
muestran que entre las gestantes del GC se encontraron diferencias 
significativas al presentar las gestantes del GC-DMG un IMC mayor que las 
gestantes del GC-N (26,3 vs. 24,8 kg/m2). En la tesis doctoral Evaluación de 
la estratega diagnóstica para Diabetes Gestacional las gestantes con DMG 
del Hospital Xeral Cíes de Vigo y las gestantes del Hospital Son Llatzer de 
Mallorca, diagnosticadas con criterios del NDDG, también presentaban un 
IMC pregestacional de sobrepeso (25,7 kg/m2 y 26,7 kg/m2). Resultados 
similares son los descritos en el Estudio Multicéntro Español, donde las 
gestantes con DMG según criterios del NDDG presentaban también un IMC 
pregestacional de sobrepeso frente a las gestantes sin DMG (25,9 vs. 23,5 
kg/m2, p < 0,0001).  
 
 En el GE, los resultados mostraron exclusivamente diferencias 
significativas entre el GE-SOG y el GE-N, encontrándose en las gestantes del 
primer grupo mayor prevalencia de obesidad (30,8% vs. 12,9%, OR 2,99).  En 
lo que respecta a los resultados del GE para la variable cuantitativa IMC 
pregestacional, encontramos que la media de esta variable en cada subgrupo 
del GE, era de normopeso, salvo en el GE-SOG donde la media fue de 
sobrepeso. Estos resultados concuerdan con los resultados del Han Chinese 
Women Study (90) encontramos que tanto las gestantes con DMG como sin 
DMG presentaron en ambos casos una media en el IMC pregestacional de 
normopeso (22,1 vs. 21,4 kg/m2) y con los resultados del St. Carlos 
Gestational Diabetes (88) (23,7 vs. 22,2 kg/m2). Sin embargo, mientras que 
en el St. Carlos Gestational Diabetes Study todas las pacientes 
diagnosticadas de DMG presentaban una media de IMC pregestacional de 
normopeso (23,7 kg/m2), en nuestro GE-SOG que la media del IMC 
pregestacional fue de sobrepeso (25,9 kg/m2).  
 
 Con respecto al St. Carlos Gestational Diabetes Study y al Han 





han utilizado los criterios diagnósticos de la IADPSG, presentan la limitación 
de no haber seleccionado su muestra a estudio aleatoriamente, por lo que los 
resultados de nuestro estudio no pueden compararse con los resultados de 
estos estudios. 
 
 En cuanto a las diferencias presentes entre los subgrupos del GE y 
del GC, solo se encontraron diferencias significativas entre el GE-1T y el GC-
DMG (24,2 vs. 26,3 kg/m2, OR 1,11), el resto de los grupos a estudio 
presentaron características similares.  
 
 Es relevante la similitud encontrada en el perfil de las gestantes del 
GE sin DMG y con DMG al presentarse exclusivamente diferencias 
significativas entre la variable cualitativa IMC pregestacional entre el GE-SOG 
y el GE-N, mientras que las gestantes con DMG y sin DMG del GC sí que son 
diferentes a este respecto así como para la edad materna tanto en su 
representación cualitativa como cuantitativa. Además, se ha demostrado que 
las gestantes con DMG según criterios de la IADPSG presentan una edad y 
un IMC pregestacional inferior con respecto a las gestantes con DMG según 
criterios del NDDG.  
 
 Los resultados de nuestro estudio también muestran que los factores 
de riesgo para DMG establecidos por el GEDE de edad materna ≥ 35 años y 
de IMC pregestacional de obesidad (≥ 30 kg/m2) no son diferentes de forma 
significativa en los grupos a estudio, como tampoco lo fueron en el estudio 
Evaluación de las distintas estrategias para DMG y en el Estudio Multicéntrico 
Español, manteniéndose como factores de riesgo para DMG la edad materna 
≥ 30 y el IMC pregestacional de sobrepeso (≥ 25,0 < 30,0 kg/m2).  
 
 Los resultados descritos en este apartado muestran que, en general, 
las gestantes del GE presentan un perfil similar entre ellas en cuanto a 





diagnóstico de DMG y del tipo de prueba diagnóstica utilizada para detectarla, 
sin embargo, las gestantes del GC diagnosticadas de DMG si presentan un 
perfil diferente con respecto a las gestantes sin DMG. Además, los resultados 
del análisis comparativo realizado entre las gestantes del GE y las del GC, 
muestran que existen diferencias significativas entre las gestantes con DMG 
del GE y del GC, siendo estas diferencias más acusadas entre las gestantes 
del GE con DMG en base a la glucemia plasmática basal (GE-1T) y en base 
a la SOG de 75 gr (GE-SOG) con respecto a las gestantes del GC-DMG.  
 
 Los resultados manifiestan también que el perfil de riesgo de las 
gestantes del GC-DMG es superior al de las gestantes del GE-DMG en 
cualquiera de sus subgrupos, lo que refleja probablemente en ellas, un mayor 
grado de intolerancia a la glucosa que requerirá un abordaje terapéutico más 
intensivo. Por tanto, la aplicación de los criterios IADPSG, nuestros resultados 
de esta tesis doctoral, identifica, a gestantes con un grado de intolerancia 
hidrocarbonada menor que no está exenta de provocar un aumento de 
complicaciones materno-fetales de no realizarse un adecuado control 
metabólico en estas gestantes.  
  
 Estos resultados avalan la necesidad de desarrollar una estrategia 
terapéutica específica para las gestantes con DMG según criterios IADPSG, 
donde se tenga en cuenta el perfil de riesgo de las gestantes, el momento y 
la prueba utilizada para elaborar el diagnóstico con el objetivo de reducir la 
aparición de una posible iatrogenia asociada a la intervención terapéutica tan 











EVALUACIÓN DE LA ESTRATEGIA TERAPÉUTICA UTILIZADA EN LA 
EVOLUCIÓN DE LA GESTACIÓN, EN EL PARTO Y EN EL POSTPARTO 
 
 Para poder demostrar la viabilidad de la implantación de los criterios 
diagnósticos propuestos por la IADPSG en nuestra población, se requiere, 
además de conocer la prevalencia de DMG, la creación de estrategias 
terapéuticas específicas para estas nuevas gestantes con DMG que evite, la 
aparición de iatrogenia en las gestantes tratadas, en el feto y en el RN. Para 
ello, en este trabajo se han elaborado dos tipos de intervenciones 
terapéuticas de acuerdo con el perfil de riesgo de las gestantes y con el 
método diagnostico utilizado para detectar la DMG (pág. 21 – 22 y 44 – 49). 
Con el objetivo de evaluar la estrategia terapéutica planteada en este estudio 
para cada grupo, se han analizado en este apartado las variables 
correspondientes a la evolución de la gestación: ganancia ponderal, niveles 
de HbA1c y tipo de tratamiento para DMG, las variables correspondientes al 
momento del parto: tipo de parto, causa de cesárea y peso del RN y la 
variable correspondiente al postparto: SOG de 75 gr. 
 
EVOLUCIÓN DE LA GESTACIÓN: GANANCIA PONDERAL 
 
 En la actualidad, no existe un consenso que establezca cual debe ser 
el peso adecuado a ganar durante la gestación al carecerse de estudios 
antropométricos multicéntricos, realizados en población gestante, que 
muestren resultados obstétricos en base al peso ponderal ganado. Es por 
ello, que muchas asociaciones de enfermeros y de médicos especialistas en 
Obstetricia y Ginecología aceptan en sus guías de atención al embarazo de 
bajo riesgo las recomendaciones del IOM (80), basadas en el IMC 
pregestacional materno, las recomendaciones de la OMS (94), donde se 
recomienda una ganancia ponderal media de 12 kg, o las recomendaciones 
de instituciones de salud públicas como es el caso del Servicio de Salud 





embargo, en nuestro país, existen Servicios Públicos de Salud que no 
contemplan en sus guías de trabajo ninguna referencia sobre cuál debe ser 
el peso correcto a ganar durante la gestación como es el caso de la “Guía 
Técnica de Atención al Embarazo Normal” (83) o el “Libro de Salud de la 
Embaraza” (96) ambos elaborados por el SERGAS en conjunto con otras 
instituciones gallegas. Valorando las recomendaciones de ganancia ponderal 
de las que se disponían a la hora de elaborar la estrategia terapéutica de 
nuestro estudio, se decidió seguir las recomendaciones de ganancia ponderal 
ofrecidas por el Servicio de Salud Catalán (95). 
 
 Nuestros resultados mostraron que en el GE, la media de la ganancia 
ponderal en las gestantes del GE-DMG fue similar a la de las gestantes del 
GE-N (7,2 vs. 7,1 kg), sin embargo, comparando la media de la ganancia 
ponderal de las gestantes con DMG del GE-BR y del GE-AR, si hubo 
diferencias significativas, presentando las gestantes del GE-BR mayor 
ganancia ponderal con respecto a las gestantes del GE-N (9,1 vs. 7,1 kg), así 
como  mayor ganancia ponderal frente a las gestantes del GE-AR (9,1 vs. 6,4 
kg). Estos resultados llaman la atención al presentar las gestantes del GE-BR 
mayor ganancia ponderal que las gestantes del GE-N, puesto que las 
primeras han recibido una intervención terapéutica más intensa que las 
gestantes sin DMG. Sin embargo, el presentar las gestantes del GE-BR un 
buen control glucémico durante toda la gestación, pudo provocar una 
disminución del seguimiento de las pautas dietéticas y de actividad física 
prescritas en este grupo, llegando incluso a alimentarse de una manera más 
libre que las gestantes del GE-N, en las que también se prescribieron pautas 
dietéticas y de actividad física a seguir durante toda la gestación.  
   
 El resultado de la ganancia ponderal en las gestantes del GC, también 
presentó diferencias significativas, presentando el GC-DMG menor ganancia 





los resultados la literatura, ya que las gestantes del GC-DMG estuvieron 
sometidas a una intervención terapéutica para el control de la DMG. 
 
 El estudio Evaluación de las distintas estrategias diagnósticas para 
Diabetes Gestacional (31) mostró que las gestantes con DMG (criterios del 
NDDG) del Hospital Son Llatzer de Palma de Mallorca presentaban una 
ganancia ponderal significativamente inferior con respecto a las gestantes sin 
DMG (8,9 vs. 12,3 kg, p = 0,001). Como se ha citado, estos resultados 
concuerdan con lo descrito en nuestro estudio para el GC, sin embargo, no 
se ajusta con lo descrito en el GE, donde encontramos que el GE-N presenta 
una ganancia ponderal significativamente inferior al GE-BR, similar al GE-
DMG y levemente superior al GE-AR. Además, es importante destacar que al 
comparar los resultados de los grupos a estudio, las gestantes del GE-N 
presentaron una ganancia ponderal significativamente inferior con respecto a 
las gestantes del GC-N (7,1 vs. 10,1 kg), lo que indica que las gestantes del 
GE-N se están beneficiando del tipo de intervención terapéutica llevada a 
cabo en este estudio, al presentar una ganancia ponderal considerablemente 
inferior (-3 kg). 
 
 La ganancia ponderal descrita en este estudio muestra que todos los 
grupos a estudio, salvo el GE-AR (grupo que recibió una intervención 
terapéutica más intensa), se encontraron dentro del rango de ganancia 
ponderal recomendado por el Servicio de Salud Catalán (7 – 12 kg). Por tanto, 
la intervención terapéutica, basada principalmente en recomendaciones 
nutricionales y de actividad física, fue beneficiosa para todos los grupos a 
estudio, pero, especialmente para el GE-N. 
 
EVOLUCIÓN DE LA GESTACIÓN: CONTROL GLUCÉMICO 
 
 Junto con la definición y los criterios diagnósticos, el tratamiento de la 





miembros de la comunidad científica, al considerarse que el tratamiento de 
grados de hiperglucemia leves no mejora los resultados materno-fetales. Sin 
embargo, la publicación de los ensayos clínicos ACHOIS (51) y 
posteriormente del MFMUN-GDM (52) demostró que el tratamiento de este 
tipo de hiperglucemias si reduce la aparición de complicaciones perinatales 
graves. 
 
 Para evaluar la respuesta al tratamiento prescrito (dietético o dietético 
con adición de insulina) en las gestantes con DMG, se tuvieron en cuenta los 
resultados de la variable HbA1c de cada trimestre en las gestantes del GE y 
del segundo trimestre en las gestantes del GC-DMG. Se consideró patológico 
un resultado en la HbA1c ≥ 5,3% en cualquier momento de la gestación, por 
considerarse que a partir de esta cifra el riesgo de resultados materno-fetales 
desfavorables aumenta. 
 
 En el GE, el análisis de la HbA1c del primer trimestre, muestra que las 
gestantes del GE-AR presentaron una HbA1c significativamente más alta con 
respecto a las gestantes del GE-BR (5,3 vs. 5,0%), lo cual es esperable ya 
que uno de los criterios para definir el GE-BR fue que las gestantes 
presentaran una HbA1c en el primer trimestre < 5,3%. Sin embargo, estas 
diferencias se mantuvieron a lo largo de la gestación, ya que el análisis de la 
HbA1c del segundo trimestre y del tercer trimestre mostró de nuevo 
diferencias significativas entre estos dos grupos, presentando el GE-AR una 
media de HbA1c significativamente más alta con respecto al GE-BR tanto en 
el segundo trimestre (5,0 vs. 4,8%) como en el tercer trimestre (5,1 vs. 4,9%).  
  
 En el GC-DMG, solo se ha registrado la HbA1c del segundo trimestre, 
siendo esta significativamente superior en comparación con la encontrada en 
el GE, tanto para el GE-BR (5,1 vs. 4,8%), como para el GE-AR (5,1 vs. 5,0%) 






 Los resultados obtenidos muestran que tanto las gestantes del GE-
DMG y del GC-DMG, en comparación con las gestantes analizadas en el 
estudio Evaluación de las distintas estrategias diagnósticas para Diabetes 
Gestacional (31), presentan cifras superiores de HbA1c con respecto a las 
gestantes del Hospital Xeral Ciés de Vigo (4,9 vs. 4,5%; 5,1 vs. 4,5%) y a las 
del Hospital Son Llatzer de Palma de Mallorca (4,9 vs. 4,7%; 5,1 vs. 4,7%). 
Sin embargo, al comparar las gestantes del GE-BR y del GE-AR, 
encontramos que las primeras presentan una media de HbA1c similar a las 
gestantes del Hospital Son Llatzer de Palma de Mallorca (4,8 vs. 4,7%). 
 
 Lamentablemente, la carencia de estudios publicados sobre los 
valores de la HbA1c durante la gestación en gestantes con DMG limita la 
discusión para esta variable. Sin embargo, es importante destacar que las 
gestantes del GE presentaron cifras inferiores de HbA1c con respecto a las 
gestantes del GC y en ambos grupos la media de la HbA1c se encontró dentro 
de los límites normales establecidos este estudio (< 5,3%), por la ADA (97), 
el GEDE (67) y por la IADPSG (20) (< 6,5%). 
 
 Los resultados de la HbA1c muestran, como ya se ha dicho, la eficacia 
del tratamiento prescrito, siendo el tratamiento más utilizado el basado 
exclusivamente en consejo dietético. Correspondiendo en el GE-DMG al 
90,1%, en el GE-BR al 100,0%, en el GE-AR al 86,5% y en el GC-DMG al 
92,0%. La prescripción de insulina estuvo más presente en las gestantes del 
GE-DMG con respecto a las gestantes del GC-DMG (9,9 vs. 8,0%), 
perteneciendo la totalidad de las gestantes con tratamiento de insulina del 
GE-DMG al GE-AR.  
 
 La prescripción de insulina realizada concuerda con lo descrito en la 
literatura, donde los diferentes criterios de prescripción de insulina hacen que 
ésta oscile entre el 15,0 y el 62,6% (98 – 100). En comparación con nuestros 





Diabetes Gestacional (31), la prescripción de insulina ha sido inferior, tanto 
con respecto a las gestantes del Hospital Xeral Cíes de Vigo (10,9%) como 
con respecto a las gestantes del Hospital Son Llatzer de Palma de Mallorca 
(28,8%). Esta comparativa muestra un mayor acercamiento entre las 
prevalencias descritas en este trabajo con los resultados previos de las 
gestantes del Hospital Xeral Cíes de Vigo, lo cual es esperable al ser la 
muestra extraída de la misma población. 
 
 Los resultados muestran un mejor control glucémico de las gestantes 
del GE-BR frente a las gestantes del GE-AR en cada trimestre, lo cual es 
esperable, al presentar éstas últimas un perfil de riesgo superior para DMG. 
Estos resultados manifiestan también la eficacia del tratamiento llevado a 
cabo en cada subgrupo del GE-DMG, mostrando que el resultado de la 
HbA1c del segundo y tercer trimestre es inferior con respecto al del primer 
trimestre, aunque la media de la HbA1c del tercer trimestre sea superior con 
respecto a la del segundo trimestre. Queda patente la calidad del tipo de 
intervención terapéutica realizada en las gestantes del GE, manifestándose 
la importancia de diagnosticar la DMG desde el inicio de la gestación y 
demostrándose la viabilidad de la glucemia plasmática basal ≥ 92 mg/dl como 
método diagnóstico para la DMG, al observarse que la media de la semana 
de prescripción de insulina en las gestantes del GE-DMG fue la semana 13 
mientras que en el GC-DMG fue la semana 25.  
 
EVOLUCIÓN DE LA GESTACIÓN: COMPLICACIONES MATERNO-
FETALES  
 
 A pesar de que, la escasa potencia estadística descrita para esta 
variable, ha sido una limitación que ha impedido establecer relaciones 
significativas entre los grupos a estudio, los resultados han mostrado que la 
prevalencia de polihidramnios, de malformaciones congénitas y de 





este grupo y el GC-DMG, presentándose por el contrario sucesos de HTA 
gestacional solo en el GC-DMG así como solo dos casos de MFI en el GE-
AR, que como se ha citado en los resultados, estos dos casos se han 
producido por causas no relacionadas con la DMG. 
 
 Las complicaciones materno-fetales presentes en el grupo del GE con 
DMG, en comparación con las complicaciones descritas en la muestra con 
DMG (criterios IADPSG) del Han Chinese Women Study (90) muestran, que 
las gestantes del GE-DMG presentaron mayor prevalencia de polihidramnios 
(5,3 vs. 0,6%) y de malformaciones congénitas (5,3 vs. 1,1%). Sin embargo, 
en este estudio se han descrito otros sucesos que en nuestra muestra no se 
produjeron, como es el caso de la HTA gestacional (3,0%) y de la 
preeclampsia (2,0%). En el St. Carlos Gestational Diabetes Study (88) 
también se describieron casos de HTA gestacional, siendo la prevalencia 
superior con respecto al estudio Chino (4,9%), lo que se explica la disparidad 
entre el perfil de las gestantes estudiadas, tal como ocurre con las gestantes 
de nuestro estudio y el estudio Chino.  
 
EL PARTO: TIPO DE PARTO 
 
 El análisis de la variable tipo de parto no ha presentado diferencias 
significativas entre los grupos a estudio, sin embargo, es relevante que entre 
los grupos a estudio sin DMG, la prevalencia de tipo de parto eutócico haya 
sido considerablemente inferior en el GC-N frente al GE-N (56,9% vs. 69,4%).  
 
 Con respecto al tipo de parto instrumental se han encontrado 
diferencias destacables entre las gestantes del GE-BR, del GE-AR y del GE-
DMG con las gestantes del GC-DMG, al presentar este último grupo mayor 
prevalencia de este tipo de parto. Los resultados del tipo de parto mediante 
cesárea, muestran que las gestantes del GC-DMG han presentado una tasa 





GE-DMG (14,0 vs. 16,9%), GE-BR (14,0 vs. 15,8%), GE-AR (14,0 vs. 17,3%) 
e igual en comparación con las gestantes del GE-N (14,0 vs. 14,0%), sin 
embargo, se ha descrito que la causa de cesárea relacionada con DMG 
(distocia de hombro, macrosomía o DPF) ha sido considerablemente superior 
en el GC-DMG con respecto al GC-N (85,7 vs. 11,1%), GE-DMG (85,7 vs. 
16,7%), GE-BR (85,7 vs. 33,3%), GE-AR (85,7 vs. 11,1%) y GE-N (85,7 vs. 
6,3%). 
 
 Se han comparado las prevalencias descritas en nuestro estudio para 
la variable tipo de parto en el grupo GE-DMG, con los resultados publicados 
en el St. Carlos Gestational Diabetes Study (88) donde se ha mostrado que 
las gestantes que también siguieron los criterios de la IADPSG con DMG y 
sin DMG presentaban una prevalencia del 69,7% y del 73,2% para partos 
eutócicos, del 8,2% y del 8,3% para partos instrumentados y del 22,1% y 
18,5% para partos mediante cesárea (p = 0,026). Los resultados del St. 
Carlos Gestational Diabetes Study en comparación con los datos de nuestro 
estudio para las gestantes del GE-DMG y del GE-N, han sido más favorables 
tanto para la prevalencia de partos eutócicos (69,7 vs. 66,2%; 69,7 vs. 69,3%) 
como para el tipo de parto instrumentado (8,2 vs. 16,9%; 8,2 vs. 16,7%) pero 
más desfavorables con respecto al tipo de parto mediante cesárea (22,0 vs. 
16,9%; 22,0 vs. 14,0%). 
 
 El estudio de Wei et al. (92), publicado en octubre de 2014, comparó 
los resultados de tipo de parto mediante cesárea descritos en dos grupos de 
gestantes que realizaron la SOG de 75 gr como prueba diagnóstica entre las 
semanas 24 y 28 de gestación, habiendo recibido uno de ellos intervención 
terapéutica. Los resultados mostraron que las gestantes que recibieron 
intervención terapéutica presentaron una prevalencia de cesárea del 51,4% 
frente al 62,3% descrito en el grupo sin intervención (p < 0,01). Este resultado, 
a pesar de ser más favorable para las gestantes que recibieron la intervención 





puede llevar a realizar una cesárea, como la decisión del obstetra o de la 
propia gestante o la presencia de DPF. En comparación con la prevalencia 
descrita en este trabajo tanto en el GE-DMG y en sus subgrupos como en el 
GC-DMG, la prevalencia de parto mediante cesárea ha sido altamente 
superior. 
 
 Ante la carencia de otros estudios que presenten resultados 
obstétricos para esta misma variable en gestantes con DMG según criterios 
de la IADPSG, se ha comparado la prevalencia de parto mediante cesárea 
en el GE-N y GE-DMG y en el GC-N y GC-DMG, con otros estudios que 
utilizan los métodos diagnósticos del NDDG. Se ha encontrado en nuestro 
estudio que las gestantes con DMG, tanto en el GE-DMG como en el GC-
DMG presentaron menor tasa de cesárea con respecto al Estudio 
Multicéntrico Español (32) (16,9 vs. 24,8%; 14,0 vs. 24,8%), al Toronto Tri-
Hospital Gestational Diabetes Project (62) (16,9 vs. 33,6%; 14,0 vs. 33,6%) y 
al estudio Evaluación de las distintas estrategias diagnósticas para Diabetes 
Gestacional (31) tanto con respecto a las gestantes del Hospital Xeral Cíes 
de Vigo (16,9 vs. 39,4%; 14,0 vs. 39,4%) como a las gestantes del Hospital 
Son Llatzer de Palma de Mallorca (16,9 vs. 17,5%; 14,0 vs. 17,5%). En lo que 
se refiere a las gestantes sin DMG de nuestro estudio hemos encontrado que 
la tasa de cesáreas en el GE-N es inferior respectivamente a todos los 
estudios anteriormente citados (14,0 vs. 19,2% (32) vs. 20,2% (62) vs. 26,7% 
(31) vs. 15,9% (31) siendo en el GC-N solamente inferior con respecto al 
Toronto Tri-Hospital Gestational Diabetes Project (19,4 vs. 20,2%) y a las 
gestantes del Hospital Xeral Cíes de Vigo del estudio Evaluación de las 
distintas estrategias para Diabetes Gestacional (19,4 vs. 26,7%).   
 
 El análisis de los resultados del tipo de parto mediante cesárea, pone 
de manifiesto la diferencia entre los protocolos de atención al parto de cada 
centro de trabajo, demostrando además, la potestad del médico especialista 





o no una cesárea. Sin embargo, el análisis de la causa que propició esta 
intervención, muestra que en casi la totalidad de las gestantes del GC-DMG 
la indicación de cesárea estuvo relacionada con la DMG, cifra especialmente 
alta con respecto a esta misma indicación en el GC-N (11,1%), en el GE-N 
(6,3%), en el GE-DMG (16,7%), en el GE-BR (33,3%) y en el GE-AR (11,1%). 
 
 Los resultados del análisis de esta variable han mostrado: que la tasa 
de partos eutócicos ha sido similar entre los subgrupos del GE con DMG y el 
GC-DMG, pero ha sido considerablemente superior en el GE-N con respecto 
al GC-N; que se ha producido una tasa de partos instrumentados similar entre 
las gestantes del GE con y sin DMG, pero claramente superior en las 
gestantes del GC-N con respecto tanto a las gestantes del GC-DMG como a 
las del GE-N y que las gestantes del GC-N con respecto al GE-N y las 
gestantes del GC-DMG con respecto a los grupos con DMG del GE, 
presentaron una tasa de cesáreas relacionadas con DMG ampliamente 
superior. 
 
 Estos resultados, a pesar de no haber mostrado diferencias 
significativas entre los grupos a estudio, ponen de manifiesto la eficacia del 
tipo de intervención terapéutica realizada tanto en las gestantes con DMG 
como en aquellas sin DMG del GE, al observarse nuevamente en las 
gestantes sin DMG del GE mejores resultados para esta variable frente a las 
gestantes del GC-N. 
  
EL PARTO: PESO DEL RN 
 
 El análisis del peso del RN no ha mostrado diferencias significativas 
entre los grupos a estudio, sin embargo, es importante destacar que se 
describieron resultados más favorables para la variable peso del RN en el 
GE-DMG, en el GE-BR y en el GE-AR con respecto al GE-N, al presentar las 





menor tasa tanto de RN PEG (7,0 / 0,0 / 9,6 vs. 12,3%) como de RN GEG y 
macrosómicos encontrándose para estos dos últimos casos la misma 
prevalencia en los grupos estudiados (2,8 / 5,3 / 1,9 vs. 8,8%). Aunque la baja 
potencia estadística haya impedido que estos resultados manifestaran 
diferencias significativas entre los grupos a estudio, la tendencia descrita 
permite asumir el éxito de la intervención terapéutica asignada en cada grupo, 
no habiendo afectado el seguimiento posiblemente más relajado de las 
gestantes con un perfil de riesgo menor en los resultados, al no haberse 
encontrado en el GE-BR peores resultados. 
 
 El análisis comparativo de los resultados del GC-DMG con respecto 
al GC-N, ha mostrado resultados diferentes con respecto a los descritos en 
el GE, presentando una prevalencia de RN AEG similar (80,0 vs. 83,7%), una 
prevalencia de RN PEG superior (14,0 vs. 8,3%), una prevalencia de RN GEG 
inferior (6,0 vs. 8,0%) y una prevalencia de macrosomía similar (6,0 vs. 6,8%). 
Estos resultados podrían llevarnos a considerar si la intervención terapéutica 
que se aplica actualmente a las gestantes con DMG, en base a los criterios 
del NDDG, es demasiado intensiva al verse incrementado el porcentaje de 
RN PEG presente en en el grupo de gestantes con DMG. Sin embargo, otros 
factores no registrados en este estudio como el nivel de estrés de la gestante 
o el consumo tabáquico, pueden estar aumentando este porcentaje al ver que 
las gestantes del GE-AR, que también siguieron la misma estrategia 
terapéutica, presentaron un porcentaje menor de RN PEG (9,6 vs. 14,0%).  
 
 Al comparar los resultados de ambos grupos a estudio, es importante 
destacar que: la tasa de RN AEG ha sido claramente superior en el GE-DMG, 
GE-BR y GE-AR con respecto al GC-DMG (90,1 vs. 80,0%; 94,7 vs. 80,0%; 
88,5 vs. 80,0%), pero levemente inferior en el GE-N con respecto al GC-N 
(78,9 vs. 83,7%); la tasa de RN PEG ha sido ampliamente superior en el GC- 
DMG con respecto al GE-DMG (14,0 vs. 7,0%), GE-BR (14,0 vs. 0,0%) y al 





al GC-N (12,3 vs. 8,3%): que tanto la tasa de RN GEG como la de 
macrosomía ha sido superior en el GC-DMG con respecto al GE-DMG (6,0 
vs. 2,8%), GE-BR (6,0 vs. 5,3%) y GE-AR (6,0 vs. 1,9%) pero similar en el 
GC-N con respecto al GE-N para RN GEG (8,0 vs. 8,8%) y levemente inferior 
para el RN con macrosomía (6,8 vs. 8,8%). 
 
 Hay que destacar que el resultado de la ganancia ponderal materna 
podría haber influenciado el resultado del percentil del RN, al encontrarse que 
entre los grupos a estudio que presentaron un resultado en la ganancia 
ponderal significativamente diferente han presentado una tasa de RN PEG 
superior, como es el caso del GE-N frente al GC-N (ganancia ponderal 7,1 
vs. 10,1 kg; PEG 12,3 vs. 8,3%), del GE-N frente al GE-BR (ganancia 
ponderal 7,1 vs. 9,1 kg; PEG 12,3 vs. 0,0%), del GE-BR frente al GE-AR 
(ganancia ponderal 9,1 vs. 6,4 kg; PEG 0,0 vs. 9,6%) y del GC-N frente al 
GC-DMG (ganancia ponderal 10,1 vs. 7,3 kg; PEG 12,3 vs. 14,0%). Sin 
embargo, entre algunos de estos grupos la tasa de RN GEG y de RN con 
macrosomía ha sido similar, por lo que hay que tener en cuenta que también 
existen otros parámetros que pueden influir en el percentil del RN, como el 
grado de estrés de la gestante y/o el consumo de sustancias nocivas durante 
la gestación, como el tabaco. 
 
 Comparando los resultados descritos en el GE-DMG con los 
publicados en el Han Chinese Women Study (91), encontramos que la 
prevalencia tanto de RN PEG como de RN con macrosomía es superior en 
nuestro estudio (0,8% vs. 2,8%; 1,7 vs. 2,8%), siendo sin embargo la 
prevalencia de RN GEG inferior (4,9 vs. 2,8%). Comparando el GE-N con los 
resultados del grupo sin DMG del estudio Chino, se describió que las 
gestantes de nuestro estudio presentaban prevalencias considerablemente 
superiores para RN PEG (12,3 vs. 1,8%), GEG (8,8 vs. 5,2%) y RN con 
macrosomía (8,8 vs. 2,3%). Destacar que los resultados de este estudio para 





 El estudio International Association of Diabetes and Pregnancy Study 
Group criteria is suitable for gestational diabetes mellitus diagnosis: further 
evidence from China (92), mostró que las gestantes diagnosticas de DMG en 
base a los criterios de la IADPSG tratadas durante la gestación, presentación 
menor prevalencia de RN con macrosomía frente al grupo con DMG sin 
tratamiento (6,7 vs. 14,8%, p < 0,01). En comparación con la prevalencia 
descrita en este estudio, la prevalencia de RN con macrosomía de este 
estudio ha sido superior con respecto al GE-DMG (6,7 vs. 2,8%), al GE-BR 
(6,7 vs. 5,3%) y al GE-AR (6,7 vs. 1,9%), pudiendo indicar estos resultados 
que la intervención terapéutica llevada a cabo en esta tesis doctoral ha sido 
más eficaz. 
 
 En el St. Carlos Gestational Diabetes Study (88) la prevalencia de RN 
PEG, GEG y de RN con macrosomía para las gestantes con DMG ha sido 
superior en cada caso en comparación con resultados del GE-DMG (7,2 vs. 
7,0%; 4,8 vs. 2,8%; 4,8 vs. 2,8%), siendo por contrario inferior en cada caso 
tras comparar las gestantes sin DMG del St. Carlos Gestational Diabetes 
Study con las gestantes del GE-N (3,0 vs. 8,8%; 3,2 vs. 8,8%; 7,1 vs. 12,3%). 
Hay que destacar también que en el St. Carlos Gestational Diabetes Study 
solo se encontró significación estadística al comparar los RN GEG del grupo 
con DMG con el grupo sin DMG (p = 0,041).  
 
 Con respecto a la media del peso del RN se ha encontrado que la 
relación peso medio del RN entre las gestantes con DMG y sin DMG, es tanto 
en el GE como en el GC, similar, siendo levemente superior el peso medio 
las gestantes sin DMG frente a las gestantes con DMG (3317,5 vs. 3266,3 gr; 
3285,2 vs. 3188,8 gr). Esta tendencia se observó también en otros estudios 
como en el Evaluación de las distintas estrategias para Diabetes Gestacional 
para las gestantes con DMG y sin DMG en base a criterios del NDDG del 
Hospital Xeral Cíes de Vigo (3271,0 vs. 3239,6 gr) y del Hospital Son Llatzer 





Gestational Diabetes Study para las gestantes con DMG y sin DMG en base 
a criterios de la IADPSG (3245,0 vs. 3200,0 gr). 
 
 Los resultados de esta variable muestran nuevamente la validez del 
tipo de intervención ofrecida en las gestantes del GE con DMG con respecto 
a las gestantes del GC-DMG, pero de nuevo ha sido una limitación en el 
estudio el no disponer de una mayor potencia estadística que permitiera 
exponer con rotundidad esta eficacia. De nuevo, nuestros resultados 
muestran que el GE-BR en comparación con el GE-N presenta mejores 
resultados obstétricos, al presentar tasas superiores de RN AEG (94,7 vs. 
78,9%) e inferiores de RN PEG (0,0 vs. 12,3%), GEG (5,3 vs. 8,8%) y de RN 
con macrosomía (5,3 vs. 8,8%), lo que apoyaría la idea de que las gestantes 
del GE-BR si se pueden estar beneficiando del tipo de intervención realizada 
en ellas, a pesar de presentar un perfil de menor riesgo y resultados 
glucémicos no patológicos. 
 
PARTO: COMPLICACIONES NEONATALES 
 
 El no disponer de casos de complicaciones neonatales en las 
gestantes del GE, a pesar de ser otro parámetro que podría estar indicando 
que la intervención realizada en las gestantes del GE es más efectiva frente 
a la realizada en las gestantes del GC, sin embargo, es al mismo tiempo una 
limitación para poder establecer una relación firme entre la intervención 
terapéutica realizada y la aparición de estos sucesos.  
 
POSTPARTO: SOG DE 75 GR 
 
 La realización de la SOG de 75 gr postparto por parte de las mujeres 
con DMG en nuestro estudio ha sido considerablemente alta tanto en el GE-
DMG (73,2%) como en el GC-DMG (68,0%) con respecto a la participación 





estrategias diagnósticas en la Diabetes Gestacional (31), donde fue del 
41,7% en las mujeres del Hospital Xeral Ciés de Vigo y del 33,0% en las 
mujeres del Hospital Son Llatzer de Palma de Mallorca. A pesar de la alta 
participación descrita en este estudio, con respecto al estudio Evaluación de 
las distintas estrategias diagnósticas en la Diabetes Gestacional y a la media 
de participación descrita en otros estudios españoles (15,0 – 62,6%), es 
preocupante que el porcentaje de participación no se sitúe por encima del 
90,0%, siendo fundamental crear estrategias de salud que conciencien a la 
población gestante de la importancia de realizar esta reclasificación 
metabólica postparto. 
 
 Los resultados de la SOG de 75 gr realizada en el postparto, muestran 
que gestantes del GE-DMG presentaron en su mayoría tolerancia normal a 
los hidratos de carbono (92,3%), presentando 2 de ellas glucemia basal 
alterada (3,8%) y otras 2 intolerancia a los hidratos de carbono (3,8%), 
perteneciendo estas 4 mujeres al GE-AR. Todas las mujeres que pertenecían 
al GE-BR presentaron tolerancia normal a los hidratos de carbono. 
 
 En el GC-DMG hubo menos casos de pacientes con tolerancia normal 
a los hidratos de carbono (85,3%) y más casos de intolerancia a los hidratos 
de carbono en comparación con el GE-DMG (14,7 vs. 3,8%).  
  
 Comparando estos resultados con los descritos en el estudio 
Evaluación de las distintas estrategias diagnósticas para Diabetes 
Gestacional, encontramos que nuestras gestantes, tanto en el GE-DMG como 
en el GC-DMG presentaron mayores prevalencias de tolerancia a los hidratos 
de carbono con respecto a los resultados de este estudio para la muestra del 
Hospital Xeral Ciés de Vigo (92,3 vs. 77,2%; 85,3 vs. 70,9%) y del Hospital 
Son Llatzer de Palma de Mallorca (92,3 vs. 70,9%: 85,3 vs. 70,9%). Los 
resultados descritos en este estudio, han mostrado que el 16,8% de las 





Llatzer de Palma de Mallorca presentaron intolerancia a los hidratos de 
carbono, cifras altas en comparación a las descritas en nuestro estudio, 
donde la prevalencia de intolerancia a los hidratos de carbono en el GC-DMG 
fue del 14,7% y en el GE-DMG del 3,8%. El resultado de la SOG de 75 gr 
postparto también mostró que el 1,3% de las mujeres del Hospital Son Llatzer 
de Palma de Mallorca presentaron glucemia basal alterada, siendo ésta una 
prevalencia inferior a la descrita en nuestro estudio para el GE-DMG (3,8%). 
En este estudio también se describieron casos de DM tanto en la muestra del 
Hospital Xeral Ciés de Vigo (5,9%) como en la del Hospital Son Llatzer de 
Palma de Mallorca (7,6%). 
 
 Los resultados de la SOG de 75 gr postparto muestran que las 
gestantes del GE-DMG presentaron mejor tolerancia a la glucosa postparto 
con respecto a las gestantes del GC-DMG, lo que se puede explicar porque 




EVALUACIÓN DE LA APLICACIÓN DEL PUNTO DE CORTE DE LA 
GLUCEMIA PLASMATICA BASAL DEL PRIMER TRIMESTRE A LAS 
GESTANTES SIN DMG DEL GRUPO CONTROL 
 
 La aplicación de la glucemia plasmática basal de la analítica del primer 
trimestre en el grupo de gestantes sin DMG del GC demostró que el 21,2% 
de las gestantes no diagnosticadas de DMG en base a los criterios del NDDG 
si lo hubieran sido en base a la glucemia plasmática basal propuesta por la 
IADPSG.  
 
 Con la finalidad de determinar si las gestantes no diagnosticadas de 
DMG según los criterios del NDDG, pero si según la glucemia plasmática 





frente a aquellas con resultado negativo para esta determinación, se 
analizaron los resultados obstétricos para ambos grupos sin encontrarse 
diferencias significativas entre ellos. Con esta misma pretensión se ha 
comparado el grupo de gestantes con resultado positivo para DMG del GC 
con el grupo de gestantes del GE con DMG en base al mismo parámetro. En 
este caso solo se describió como significativa la diferencia de la ganancia 
ponderal siendo ésta de dos kilogramos superior en el GC frente al GE.  
 
 Los resultados de este estudio indican que las gestantes del GC 
diagnosticadas de DMG en base a la glucemia plasmática basal de la 
IADPSG no presentaron peores resultados obstétricos frente a aquellas con 
resultado negativo para esta prueba, sin embargo, de haberse sometido a la 
misma estrategia terapéutica realizada en GE, hubieran podido presentar una 




EVALUACIÓN DE LA INFLUENCIA DE LA OBESIDAD EN LOS 
RESULTADOS DE LA GESTACION Y DEL PARTO  
  
 La obesidad pregestacional actúa como un factor de riesgo en el 
desarrollo de la DMG y otras complicaciones obstétricas como la realización 
de cesáreas, la macrosomía fetal o la prematuridad (101 – 104). Un objetivo 
secundario de este estudio fue conocer la relación de la obesidad 
pregestacional con la aparición de resultados obstétricos desfavorables. El 
análisis de los resultados obstétricos descritos en las gestantes con obesidad 
pregestacional mostró que las gestantes del GE y del GC con este factor de 
riesgo presentaron significativamente un diagnóstico de DMG más precoz y 
mayores cifras de HbA1c con respecto a las gestantes sin obesidad 





significativamente una ganancia ponderal menor y una mayor tasa de RN 
GEG, resultados que concuerdan con la bibliografía existente (80, 101 – 104). 
 
 Es importante destacar que las gestantes del GE se beneficiaron de 
la estrategia terapéutica propuesta en este estudio al mostrar el análisis de 
los resultados obstétricos descritos que, por un lado, las gestantes con 
obesidad de este grupo presentaron una tasa mayor de RN AEG, un 
diagnóstico de DMG más precoz y cifras inferiores de HbA1c en comparación 
con las gestantes del GC obesas y por otro lado que las gestantes sin 
obesidad pregestacional del GE presentaron también un diagnóstico de DMG 
más precoz así como cifras de HbA1c inferiores y una ganancia ponderal 
inferior con respecto a las gestantes sin obesidad. No obstante, en nuestro 
análisis no se han descrito mayores tasas de RN con macrosomía o de 
cesáreas como si ocurre en otros estudios (101 – 104). 
 
 En el caso de las gestantes del GE diabéticas y con obesidad 
pregestacional los resultados de nuestro estudio describen que estas 
gestantes presentaron significativamente una menor ganancia ponderal, un 
diagnóstico más temprano de DMG y cifras superiores de HbA1c en 
comparación con las gestantes diabéticas sin obesidad pregestacional. Estos 
resultados junto con los descritos en el GC, donde las gestantes diabéticas 
con obesidad pregestacional también presentaron cifras superiores de HbA1c 
con respecto a las gestantes sin obesidad, indican que las gestantes 
diabéticas y obesas presentan un peor perfil glucémico que las gestantes no 
obesas. 
 
 En cuanto a las gestantes sin DMG del GC, las gestantes que 
presentaron obesidad pregestacional, mostraron, con respecto a las 
gestantes sin obesidad, una media en el peso del RN superior pero una tasa 
de RN con macrosomía inferior, evento que puede estar relacionado con la 





las gestantes del GE sin DMG no se describieron diferencias significativas 
entre las gestantes con y sin obesidad lo que explicaría que estas gestantes 
se estan beneficiando de la estrategia terapéutica aplicada en ellas, tal como 
ocurre con las gestantes del GC sin obesidad, donde las gestantes 
diagnosticadas de DMG presentaron una ganancia ponderal menor con 
respecto a las no diabéticas. 
 
 
EVALUACIÓN DEL IMPACTO EN LA CARGA DE TRABAJO DE LA 
ESTRATEGIA TERAPEUTICA UTILIZADA EN CADA GRUPO A ESTUDIO 
 
 El estudio del impacto en la carga de trabajo de la estrategia 
terapéutica llevada a cabo en los grupos a estudio muestra que las gestantes 
del GE han sido atendidas principalmente en una consulta de enfermería con 
una relación consulta médica/consulta de enfermería en el GE de 0.27 frente 
al 2.52 del GC. 
  
 Los resultados de la evolución de la gestación, parto y postparto 
muestran que la estrategia terapéutica propuesta en el este estudio para el 
GE no ha ocasionado peores resultados en comparación con la estrategia 
terapéutica estándar utilizada en el GC. La aplicación de la estrategia 
terapéutica aquí propuesta permitiría aceptar los criterios diagnosticos de la 
IADPSG en nuestra población al no presentarse iatrogenia en los sujetos 
tratados y al no verse incrementada la carga de trabajo de las consultas 
médicas de endocrinología y nutrición, siendo por tanto, asumible este 


























































































1. La prevalencia de DMG descrita tras la aplicación completa de los 
nuevos criterios diagnósticos propuestos por la IADPSG, es 
significativamente superior a la descrita hasta el momento en nuestro 
país, sin embargo, aceptar los criterios diagnósticos de la IADPSG 
permite que más de la mitad de las gestantes con DMG puedan ser 
diagnosticadas exclusivamente con el resultado de la glucemia 
plasmática basal de la analítica del primer trimestre, lo que reduce el 
número de SOG diagnósticas a realizar y el nivel de estrés de la 
gestante asociado a la realización de esta prueba.  
2. El estudio de los factores de riesgo para DMG pone de manifiesto que 
los criterios diagnósticos de la IADPSG, identifican a gestantes con un 
perfil de riesgo menor que las gestantes con DMG en base a los 
criterios del NDDG. 
3. Las estrategias diagnóstica y terapéutica llevadas a cabo en el estudio 
muestran que las gestantes del GE con y sin DMG no han presentado 
peores resultados obstétricos en comparación con las gestantes del 
GC. 
4. La elaboración de dos estrategias de intervención diferentes en 
función de la presencia de factores de riesgo para DMG, del momento 
del diagnóstico y de la prueba utilizada para detectar la DMG, evita la 
posible la iatrogenia asociada a un exceso de tratamiento en las 
gestantes diagnosticadas de DMG en base a los criterios de la 
IADPSG.  
5. El aumento en la prevalencia de DMG no afecta a la práctica clínica 
habitual de los servicios públicos de salud al poder ser tratadas las 
gestantes con DMG en base a los criterios diagnósticos de la IADPSG, 
por enfermeras con formación en nutrición y en diabetes, así como por 
especialistas médicos en Endocrinología y Nutrición, tal como se 
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